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Abb.   Abbildung 
ABE    aktueller Basenüberschuss 
ABTS+   2,2´Azino-bis(3-ethylbenz-thiazoline-6-sulphonic-acid)diammonium salt 
ACW   Antioxidative Capacity of Water-soluble Substances 
AMP    Adenosinmonophosphat 
ASAT   Aspartat-Aminotransferase 
ATP    Adenosintriphosphat 
AUC60   Fläche unter der Kurve der cmax bis 60 min nach D-Xyloseinstillation 
α–TH    α-Tocopherol (Vitamin E) in seinem aktivierten Zustand  
α–T·   α-Tocopherol (Vitamin E) in seinem inaktivierten Zustand 
BHB    β-Hydroxybutyrat 
C-GPX   zytosolische Glutathionperoxidase 
CCN   Cerebrocorticalenekrose 
CK    Kreatinkinase 
Cl   Chlorid 
cmax    maximale Konzentration im Blut 
CoEDTA   Cobalt-Ethylendiamintetraessigsäure 
CrEDTA   Chrom-Ethylendiamintetraessigsäure 
Cu-Zn SOD  Superoxiddismutase mit Kupfer und Zink als Zentralatom 
EC-GPX   extrazelluäre Glutathionperoxidase 
EC-SOD   extrazelluläre SOD 
EMG   Elektromyografie 
DGKC   Deutsche Gesellschaft für klinische Chemie 
EDTA   Ethylendiamintetraacetat 
Fe ++   zweiwertiges Eisenion 
Fe +++   dreiwertiges Eisenion  
FFS    Freie Fettsäuren 
g    Fallbeschleunigung 
GI-GPX   gastrointestinale Glutathionperoxidase 
GLDH    Glutamatdehydrogenase 
GPX    Glutathionperoxidase 
GSH    Glutathion 
GSSG   oxidiertes Glutathion 
Hb    Hämoglobin 




HCO3-   Bikarbonat 
HDL    High-Density-Lipoprotein 
Hk    Hämatokrit 
h2    Heritabilitätsfakor  
H2O2   Wasserstoffperoxid 
5-HT-Rezeptor 5-Hydroxytryptamin-Rezeptor ≈ Serotonin-Rezeptor 
K   Kalium 
I.E.   Internationale Einheiten 
LDA    linksseitige Labmagenverlagerung 
LDL    Low-Density-Lipoprotein 
LM    Lebendmasse  
Mg   Magnesium 
Mn-SOD  Superoxiddismutase mit Mangan als Zentralatom 
m-RNA   messenger-Ribonukleinsäure 
Na   Natrium 
NADP    Nicotinamid Adenin Dinucleotid Phosphat 
NADPH+H   Nicotinamid Adenin Dinucleotid Phosphat + Wasserstoff 
NO   Stickstoffmonoxid 
NSAID   nichtsteroidale Antiphlogistika 
O2   Sauerstoff  
O2-·   Superoxidanion-Radikal 
OH·   Hydroxyl-Radikal 
OP   Operation 
pCO2    Partialdruck des Kohlendioxids 
pO2   Partialdruck des Sauerstoffs 
p   Irrtumswahrscheinlichkeit 
pH   negativer dekadischer Logarithmus der Protonenkonzentration 
PH-GPX  Phospholipid-Hydroperoxid Glutathionperoxidase 
r   Korrelationskoeffizient 
RDA   rechtsseitige Labmagenverlagerung 
ROS    reaktive Sauerstoffspezies 
SBC    Standardbicarbonat 
SD    Standardabweichung 
SOD    Superoxiddismutase 
SSRI    selective serotonin-reuptake inhibitor 
Tab.   Tabelle 




tmax    Zeit bis zum Erreichen der cmax 
TP   Totalprotein  
TPP    Thiaminpyrophosphat  
U   Units (Einheit) 
VIP   vasoaktives inhibitorisches Peptid  
VK S %   Variationskoeffizient in der Serie in % 
VK T %   Variationskoeffizient von Tag zu Tag in % 





1 Einleitung und Fragestellung 
 
 
Linksseitige Labmagenverlagerungen (LDA) sind in der leistungsorientierten Milchproduktion 
eine der häufigsten nichtinfektiösen Erkrankungen beim Milchrind im peripartalen Zeitraum 
(FÜRLL u. KRÜGER 1999). Die Literaturangaben über die Erkrankungsrate variieren 
erheblich. Es wird von einer mittleren Inzidenz zwischen 0,05 % und 8,6 % (GEISHAUSER 
1995, FÜRLL et al. 1997, FLEISCHER et al. 2001b) und von einer 5 %-igen Mortalitätsrate 
berichtet (CONSTABLE et al. 1992). Letztgenannte Autoren machen vor allem die häufig 
auftretenden Begleiterkrankungen wie Ketosen, Panaritien, Pneumonien oder Endo-
metritiden für die z.T. schlechten Prognosen verantwortlich. 
In Milchviehbetrieben mit einer hohen Inzidenz an LDA kann es somit verständlicherweise 
schnell zu großen finanziellen Ausfällen und Mehrinvestitionen kommen (GEISHAUSER et 
al. 2000, POIKE u. FÜRLL 2000, VAN WINDEN u. KUIPER 2003). In den letzten 
Jahrzehnten wurden große Anstrengungen unternommen, um Prävention und Therapie der 
Erkrankung zu optimieren. Die chirurgische Reposition und Fixation des Labmagens im 
Rahmen einer Laparatomie oder –skopie wird gegenwärtig als Therapie der Wahl 
angesehen (STERNER u. GRYMER 2006). Auftretende Komplikationen im postoperativen 
Zeitraum sind jedoch häufig nicht operativ bedingt, sondern begründen sich in peripartalen 
Stoffwechselstörungen sowie Imbalancen im antioxidativen Status der betroffenen Kühe. 
Das antioxidative System kann durch operationsbedingte Reperfusionsschäden zusätzlich 
belastet werden, was die Rekonvaleszenz beeinträchtigt (FÜRLL et al. 1999a). Die Autoren 
fanden erste Ansätze zur therapeutischen Beeinflussung des antioxidativen Systems der 
erkrankten Tiere. Die metabolische Belastung hingegen, die durch die Operation zusätzlich 
auftritt, wird als geringgradig eingestuft (MUDRON et al. 1994). 
Die postoperative Verzögerung der bei LDA ohnehin schon gestörten Labmagenentleerung 
steht einer schnellen Genesung der Patientenkühe kontraproduktiv gegenüber 
(GEISHAUSER u. SEEH 1996, HUMMEL u. FAILING 2003, WITTEK et al. 2005b). Auch 
ohne klinische Manifestation wird dadurch die Rückkehr zum gewünschten Leistungsniveau 
verzögert. Eine gezielte medikamentelle Beeinflussung der postoperativen Labmagen-
entleerung könnte zur Therapieoptimierung beitragen, um die Rekonvaleszenzzeit zu 
verkürzen und das Leistungsvermögen der Kühe schnellstmöglich wieder herzustellen.  
Untersuchungen von GIESELER (2006) sowie HELLMANN und ROTT (2006) haben gezeigt, 
dass der Einsatz des Kombinationspräparates Neoancemin® bei der Behandlung 
verschiedener Indigestionserkrankungen gute Erfolge erzielt. Bei Kühen mit LDA konnte das 
Medikament eine verbesserte Entleerungsrate des Labmagens im postoperativen Zeitraum 
bewirken (GIESELER 2006). Um die Wirkungen der einzelnen Komponenten des Präparates 






Kühen mit LDA im perioperativen Zeitraum eingesetzt. Bei den Wirkstoffen 
handelt es sich um das H1-Antihistaminikum Chlorpheniramin sowie um Vitamin C 
(Ascorbinsäure) und Vitamin B1 (Thiamin). 
Neben einer Einschätzung möglicher Wirkungsweisen der einzelnen Komponenten ergeben 
sich grundsätzlich folgende Fragestellungen: 
 
 
1. Kann die Labmagenentleerung im postoperativen Zeitraum der chirurgischen Therapie 
des nach links verlagerten Labmagens durch den Einsatz von Chlorpheniramin, 
Ascorbinsäure und Thiamin positiv beeinflusst werden? 
 
2. Steht eine verbesserte Labmagenentleerung im Zusammenhang mit einer verkürzten 
klinischen Rekonvaleszenz und inwieweit sind Blutparameter aussagekräftig? 
 
3. Wie ist die postoperative Situation des antioxidativen Status der betroffenen Kühe und 







2.1 Dislocatio abomasi sinistra (LDA) – Ätiologie und Pathogenese 
Die Tatsache, dass es sich bei der geburtsnahen LDA um eine Erkrankung mit komplexer 
Ätiologie handelt, ist weithin bekannt (DIRKSEN 1995). Die Liste der möglichen Faktoren ist 
lang, weshalb im Folgenden nur umrissartig auf die Eckpfeiler der stark diskutierten und bis 
heute noch nicht restlos geklärten Ätiologie eingegangen werden kann.  
In einem sind sich viele Autoren einig, dass eine Hypomotilität bzw. Atonie des Labmagens 
die Grundvoraussetzung für eine verminderte Labmagenentleerung ist, was nach An-
sammlung von Flüssigkeit und Gas schließlich zur Dilatation und Aufgasung des betroffenen 
Organs führen kann (VÖRÖS u. KARSAI 1987, CONSTABLE et al. 1992, GEISHAUSER 
1995, PRAVETTONI et al. 2004).  
Als weiterer entscheidender Faktor für die Entwicklung der pathologischen Verlagerung post 
partum werden von einigen Autoren die topografischen Veränderungen im Abdomen und im 
Speziellen die Lage des Labmagens im peripartalen Zeitraum aufgeführt (GEISHAUSER 
1995, VAN WINDEN et al. 2002b, KÜMPER u. SEEGER 2003, SENDAG et al. 2005). 
Das Auftreten von LDA ist mit der Milchleistung assoziiert: Je höher die Milchleistung, desto 
höher ist das Risiko eine LDA zu entwickeln (COPPOCK 1974, LOTTHAMMER 1992, 
FLEISCHER et al. 2001a). Da Herden von Milchrindern mit einer durchschnittlichen 
Milchleistung von über 5500 kg/Jahr die höchste Inzidenz an peripartalen Erkrankungen 
aufweisen (FÜRLL et al. 2000), ist die Frage nach den Ursachen wohl auch in der 
hochenergetischen Fütterung der Tiere dieser Leistung zu suchen. Durch das ungünstige 
Verhältnis von strukturreichem Raufutter zu strukturarmem Kraftfutter kommt es vor allem 
peripartal zu einer schlechten Pansenfüllung. Der Pansen kann seine vom Füllungsgrad 
abhängige Barrierefunktion dem Labmagen gegenüber somit nicht erfüllen (GRYMER et al. 
1981, SHAVER 1997, STENGÄRDE u. PEHRSON 2002, VAN WINDEN et al. 2002b). 
TILLGREN und PEHRSON (1997) beobachteten, dass Kühe im Zeitraum der peripartal 
ohnehin reduzierten Futteraufnahme, Kraftfutter dem strukturreichen Raufutter gegenüber 
bevorzugt aufnehmen. Fütterungsbedingt können sich so azidotische Pansenverhältnisse 
entwickeln, die die Futteraufnahme weiter senken und gegebenenfalls zu einer vermehrten 
Endotoxinanflutung durch gramnegative Bakterien führen. STENGÄRDE und PEHRSON 
(2000) weisen darauf hin, das jeder Einfluss, der die Futteraufnahme im peripartalen Zeit-
raum weiter herabsetzt, das Risiko einer LDA erhöht.  
Die Bedeutung des strukturreichen Raufutters bewiesen FÜRLL et al. (1996) eindrücklich, 
als sie die Inzidenz von LDA in einem Betrieb auf nahezu Null brachten, indem lediglich die 
Schneidemesser aus den Futter-Misch-Wagen entfernt wurden, die beim Mischen zum 




Reizung der epithelialen Rezeptoren durch grobe Futterbestandteile im Retikulorumen, die 
über nervale Verschaltung das Wiederkauverhalten regelt (CAMPION u. LEEK 1997). Eine 
verminderte Wiederkauaktivität führt über eine Senkung der Bicarbonatkonzentration im 
Speichel zu einer nachhaltigen Milieuveränderung im Pansen (BROUK u. BELYAE 1993). 
Allerdings belegte LACHMANN (1981) anhand zahlreicher Beobachtungen, dass ein 
übersäuertes Pansenmilieu allein nicht ausreicht, um eine LDA zu induzieren. 
Von großer Bedeutung in der Ätiologie der LDA ist neben der Qualität und Quantität der 
Futtermittel laut MARTENS (2000) vor allem ein zu schneller Futterwechsel bei unzu-
reichender Adaptationszeit des Pansenepithels an höherenergetische Diäten. Neben 
Energiemangelzuständen bei Frischkalbern erklärte er hierüber auch einen schnelleren 
Ingestafluss in den Vormägen. Durch den so entstehenden erhöhten abomasalen 
osmotischen Druck kommt es zur verstärkten Flüssigkeitsansammlung mit nachfolgender 
Motilitätsminderung des Labmagens. Dies bildet die Grundlage für den Erklärungsansatz von 
SARASHINA et al. (1990) für die Atonie und der Herkunft des Gases im Labmagen. Die 
Autoren postulierten, dass es im Zuge der erhöhten Geschwindigkeit der Ingestapassage 
zusätzlich zu einem vermehrten Übertritt von Gas aus dem Pansen in den Labmagen 
kommt. Die Gasansammlung in Verbindung mit dem erhöhten osmotischen Druck führt zu 
Hypomotilität, Atonie und schließlich der Verlagerung des Organs. VAN WINDEN et al. 
(2002a) vertreten eine andere Gasbildungstheorie: Beim Vorliegen unphysiologisch erhöhter 
abomasaler pH-Werte (>5,5) entsteht im Rahmen einer verlängerten bakteriellen 
Fermentation vermehrt Gas im Labmagen. Die Autoren konnten solche abweichenden pH-
Werte bei Kühen bis drei Wochen post partum nachweisen.  
Auch die Körperkondition der betroffenen Kühe soll in der Ätiopathogenese der LDA eine 
Rolle spielen. Nach STAUFENBIEL et al. (1993) stellt eine zu geringe Rückenfettdicke einen 
Risikofaktor dar. Andere Autoren können keinen Zusammenhang zwischen der Körper-
kondition und der Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer LDA feststellen (GEISHAUSER et 
al. 1998a). FÜRLL et al. (1999b) hingegen betonten nach Untersuchungen der Rücken-
fettdicke den prädisponierenden Faktor der Überkonditionierung während der Trockensteh-
periode in der Pathogenese der LDA. Bei sehr gut konditionierten Kühen reduziert sich 
wegen Platzmangels im Abdomen während der letzten Wochen der Trächtigkeit die Futter-
aufnahme. Der Energieverbrauch im Rahmen der anlaufenden Milchproduktion übersteigt 
die Energieaufnahme. Es kommt unausweichlich zu einer Imbalance zwischen dem 
begrenzten Vermögen Trockensubstanz aufzunehmen und dem sprunghaft steigenden 
Energiebedarf. Eine Phase der negativen Energiebilanz entsteht und kann beim 
Hochleistungsrind bis zur 16. Wochen post partum andauern (HERDT 2000, STAUFENBIEL 
u. SCHRÖDER 2004). Nach epidemiologischen Studien tragen überkonditionierte Kühe ein 




CAMERON et al.1998).  
Die geburtsnahe LDA wird somit dem Fettmobilisationssyndrom zugeordnet, das unter 
anderem durch eine reduzierte Endotoxin-Neutralisation und -Clearance bei belastetem Fett-
stoffwechsel mit Leberverfettung gekennzeichnet ist (FÜRLL u. KRÜGER 1999). Die LDA 
und andere Erkrankungen dieses Syndroms werden auch als „Auslöserkrankheiten“ 
angesehen, welche die peripartale Energieaufnahme zusätzlich verringern und somit die 
initiale Lipolyse fördern. Die gesteigerte Lipolyse führt zu einem massiven Anstieg von Freien 
Fettsäuren (FFS) im Blut, der die Kapazitäten der Leber überschreitet. Im Rahmen der 
Bindung und Speicherung der FFS als Triglyceride kommt es so zur Verfettung der 
Hepatozyten. Gleichzeitig erfolgt eine massive Freisetzung von im Depotfett gebundenen 
Endotoxinen (FÜRLL u. KRÜGER 1999). Diese fördern die Bildung von Insulinresistenzen, 
was zur weiteren Konzentrationerhöhung von FFS und Glucose bei den betroffenen Kühen 
führt und den Circulus vitiosus aufrecht erhält (FRITSCHE et al. 2000). Endotoxine bedingen 
eine deutlich gesteigerte Akut-Phase-Reaktion, die laut FÜRLL und KRÜGER (1999) und 
FÜRLL et al. (2000) der hauptsächliche Grund für eine Verminderung der Labmagenmotilität 
ist.  
Durch Stress, der vor allem bei Schwer- und Zwillingsgeburten sowie bei ungünstigen 
Aufstallungsverhältnissen entsteht, kommt es weiterhin zu einer verstärkten 
Endotoxinfreisetzung (FÜRLL u. KRÜGER 1999). Mehrlingsträchtigkeiten stellen in 
epidemiologischen Studien einen gesicherten Einflussfaktor auf das Vorkommen von LDA 
dar (WOLF et al. 2001). Der peripartale Stress mit LDA fördernder Wirkung wird als „social 
adaptation syndrom“ beschrieben (PEHRSON u. SHAVER 1992). Auch CONSTABLE et al. 
(1992) und SUSTRONCK (2000) machten die Endotoxinausschüttung im Rahmen 
vorwiegend entzündlicher Begleiterkrankungen, die bei 53,6% bzw. 75% der Kühe mit LDA 
auftreten, für eine Verzögerung der Labmagenentleerung verantwortlich. Die Freisetzung von 
Endotoxinen könnte somit eine bedeutende Rolle in der Pathogenese der LDA spielen 
(KASTNER 2002). Aber auch Entzündungsmediatoren, wie beispielsweise Histamin, könnten 
zu Hypomotilität des Labmagens führen (CONSTABLE et al. 1992, DIRKSEN 1995). 
Eine der häufigsten, diagnostizierten Begleiterkrankungen der LDA ist die Ketose 
(CONSTABLE et al. 1992, PEHRSON u. SHAVER 1992, DIRKSEN 2002). GEISHAUSER 
und ZIEBELL (1995) können anhand von Untersuchungen des Fett/Eiweiß-Quotienten in der 
Milch auf eine unzureichende Versorgung mit energieliefernden Kohlenhydraten in Herden 
mit erhöhtem LDA-Vorkommen schließen. Eine solche Minderversorgung führt zur 
Entwicklung einer Ketose, die von vielen Autoren auch im subklinischen Stadium als 
Risikofaktor, nicht nur mehr als Konsequenz der LDA angesehen wird (VÖRÖS u. KARSAI 




jedoch daraufhin, dass die Diagnose einer Ketose bei LDA als typische Erkrankung post 
partum auch überbewertet werden könnte. 
Lange Zeit wurde die postpartalen Hypocalcämie mitverantwortlich für die Entwicklung der 
LDA gemacht. MADISON und TROUTT (1988), BAJCSY et al. (1997) und GEISHAUSER 
und OEKENTORP (1997) wiesen jedoch nach, dass dies in der Ätiologie keine ent-
scheidende Rolle zu spielen scheint. Auch LeBLANC et al. (2005) konnten keine Verbindung 
zwischen der Calciumkonzentration im peripartalen Zeitraum und dem Auftreten von LDA 
herstellen. Nichts desto trotz maßen ZADNIK (2003) und DELGADO-LECAROZ et al. (2000) 
niedrigere Calciumkonzentrationen bei Kühen mit LDA im Vergleich zu gesunden 
Kontrollkühen. 
Die LDA wird bei bestimmten Rassen und in bestimmten Gegenden als mittelgradig 
erbliches Leiden beschrieben (URIBE et al. 1995, GEISHAUSER 1998). RICKEN et al. 
(2005) kamen nach einer statistischen Aufarbeitung des Patientengutes der Tierärztlichen 
Hochschule Hannover zwischen 1996 und 2002 auf einen theoretischen Heritabilitätsfakor 
von h2 = 0,01-0,13. Milchkühe sind stärker betroffen, als Rinder der Fleischrassen 
(CONSTABLE et al. 1992). Die Rasse- und auch Altersdispositionen werden vor allem mit 
den unterschiedlichen Formen und Größenverhältnissen des Abdomen erklärt (MARTIN 
1972, STÖBER u. SARATSIS 1974). DIRKSEN (1961) sah überwiegend Kühe im Alter 
zwischen drei und sieben Jahren, die schon mehr als zwei Laktationen hinter sich haben, 
betroffen. Spätere Veröffentlichungen bestätigten das erhöhte Risiko für das Entwickeln von 
LDA bei älteren Kühen (CONSTABLE et al. 1992, STENGÄRDE u. PHERSON 2000). 
POIKE und FÜRLL (2000) beschreiben allerdings nach einer statistischen Aufarbeitung 
mitteldeutscher Milchviehbetriebe der letzten Jahre eine klare Tendenz zur vermehrten 
Erkrankung von Färsen.  
Als weiterer einflussreicher Faktor wird der „Kuhkomfort“ aufgeführt. So ergibt sich eine 
höhere Inzidenz für das Auftreten von LDA in Herden mit Anbindehaltung oder mit 
Aufstallung in zu kurzen Boxen, was die Bewegungsfreiheit der Kühe stark einschränkt, als 
in Herden mit Laufstallhaltung (FÜRLL et al. 2000). Im jahreszeitlichen Verlauf gesehen zeigt 
das Auftreten der LDA einen Höhepunkt zwischen Januar und Mai, wobei betont werden 
muss, dass keine Korrelation mit der Abkalberate besteht (CONSTABLE et al. 1992).   
 
In Abbildung 2.1 sind die Faktoren, die bei der Entstehung der LDA beim Rind eine Rolle 
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2.2 Labmagenmotorik und -entleerung       
 
2.2.1 Funktionelle Physiologie des Labmagens 
Grundsätzlich können Aufbau, Innervation und weitestgehend auch die Motorik des Lab-
magens beim Wiederkäuer mit dem einhöhligen Magen des Monogastriers verglichen 
werden (EHRLEIN 1970, BELL u. RAZIG 1973b, RUCKEBUSCH 1989). Um die Motorik und 
Entleerung des Labmagens jedoch besser beurteilen zu können, ist eine Berücksichtigung 
der Beziehungen zwischen den Vormägen und dem Abomasum beim Wiederkäuer 
unumgänglich. Die Physiologie der Vormagenkontraktionen, die für die Entmischung und den 
Weitertransport der Ingesta aus dem Retikulorumen verantwortlich sind, ist für die abomaso-
duodenale Ingestapassage von großer Bedeutung (KUIPER u. BREUKINK 1986). So 
postulierte HILL schon 1938, dass sich der reticulo-omasale-abomasale Ingestafluß nach 




der Futteraufnahme korreliert linear mit dem abomasalen Füllungsgrad und der 
Entleerungsrate des Labmagens (GREGORY et al. 1985, RUCKEBUSCH 1989). WEGRZYN 
(1981) machte weiterhin deutlich, dass neben der Futteraufnahme und der Füllung der 
Vormägen, auch das Wiederkauen die Frequenz der Kontraktionen der Pars pylorica des 
Labmagens beeinflusst.  
Der Labmagen wird anatomisch in verschiedene Regionen unterteilt, die für das Verständnis 
der Labmagenentleerung zusätzlich eine funktionelle Einteilung in Magenspeicher (Fundus 
und Corpus abomasi) und Magenpumpe (distaler Teil des Corpus abomasi, Pars pylorica 
und Pylorus) erfuhren (EHRLEIN 1970, 2000). Im Bereich des Magenspeichers erfolgen 
reflektorisch gesteuerte Relaxationen bei Füllung und tonische Kontraktionen im Rahmen der 
Entleerung. Den Weitertransport der Ingesta in aborale Richtung übernimmt die Magen-
pumpe. Mittels Elektromygrafie (EMG) sind sogenannten slow waves darstellbar, die von 
proximal nach distal verlaufen und myogen über Schrittmacherzellen ausgelöst werden. Aus 
diesen entstehen in unterschiedlicher Frequenz die spikes, die die eigentlichen 
peristaltischen Wellen der Magenpumpe darstellen und den Inhalt aus dem Labmagen in das 
Duodenum transportieren (VLAMINCK 1984a). Hormonelle, reflektorische, nervale und auch 
pharmakologische Einflüsse haben nur modellierende Effekte auf die Frequenz der slow 
waves (EHRLEIN 1970). Am Pylorus enden diese elektrischen Wellen. Er dient somit im 
weiteren Sinne als elektrischer Isolator (EHRLEIN 2000). VLAMINCK et al. (1984a) konnten 
jedoch spikes beobachten, die über den Pylorus hinaus bis ins Duodenum verlaufen. Für 
eine beschleunigte Magenentleerung sind tonische Kontraktionen des Magenspeichers und 
die Stärke der antralen Kontraktionen, nicht jedoch die Frequenz der spikes von 
entscheidender Bedeutung (VLAMINCK 1984a, MALBERT u. RUCKEBUSCH 1988, 
EHRLEIN 2000).  
Unter physiologischen Bedingungen sind beim nüchternen Tier 20-30 Labmagen-
kontraktionen innerhalb von fünf Minuten nachweisbar, wobei die Frequenz nach der 
Fütterung steigt (TRAUTMANN u. HILL 1949). Präzisiert wurden diese Angaben von 
EHRLEIN (1970) und KUIPER und BREUKINK (1988), die eine mittlere Frequenz der 
Labmagenperistaltik von 5,6 ± 0,3 (5,4 ± 0,7) Kontraktionen (spikes) pro Minute maßen. 
Letztere Autoren beobachteten bei ihren Messungen zusätzlich Perioden von Minuten bis 
Stunden relativer Inaktivität des Corpus abomasi. NEU-ZUBER et al. (2003) konnten mittels 
EMG-Untersuchungen bei diesen Perioden eine deutliche zirkadiane Abhängigkeit fest-
stellen, wobei die Aktivität in den Nachmittagsstunden am höchsten und in den 
Nachtstunden am niedrigsten ist. 
Die Sonderstellung des Pylorussphincter als limitierenden Faktor der Labmagenentleerung 
veranschaulichten MALBERT und RUCKEBUSCH (1989), indem sie eine deutliche 




Schafen beobachteten. Die Kontraktionen des Pylorus stehen zwar in Verbindung mit der 
Peristaltik der Pars pylorica des Labmagens, jedoch kann sich bei einer Hemmung der 
Labmagenmotorik der Pylorus unabhängig von der Pars pylorica kontrahieren (EHRLEIN 
1970). Auch VLAMINCK et al. (1984a) sahen im Pylorussphinkter den Hauptregulator der 
Magenentleerung. Die Stimulation der Motorik einzelner Regionen des Labmagens führt 
nicht zur Verbesserung der Entleerungsrate des Labmagens (ROUSSEL et al. 1994). Die 
Labmagenentleerung ist also trotz der Sonderstellung des Pylorus wesentlich von der 
Synchronisation der motorischen Aktivitäten aller Regionen des Labmagens einschließlich 
der Dünndarmmotorik und gastroduodenalen Koordination abhängig (EHRLEIN 2000, zit. 
nach WITTEK u. CONSTABLE 2005).  
Die Motorik der Muskulatur und die Sekretionsvorgänge der Schleimhaut des Labmagens 
werden durch das komplexe Zusammenspiel von extrinsischem und intrinsischem System, 
neuroaktiven Mediatoren, Transmittern und Hormonen fein reguliert (BELL et al. 1977, 
WONG u. McLEAY 1988, VITTORIA et al. 2000). Eine grundsätzliche Unterscheidung zum 
monogastrischen Magen konnten PFANNKUCHE et al. (2002) bei Untersuchungen des 
Innervationsmusters des Labmagens manifestieren. So werden Ring- und Längsmuskulatur 
am Labmagen vor allem cholinerg exitatorisch innerviert, wohingegen nur die 
Ringmuskulatur eine zusätzliche nitrerge inhibitorische Innervation erfährt.  
 
2.2.2 Untersuchungsmethoden zur Labmagenmotorik und -entleerung  
In der Humanmedizin existieren eine ganze Reihe von Methoden, um die Magenentleerung 
beurteilen zu können. Zur Untersuchung der Labmagenentleerung beim Rind können viele 
dieser Methoden aus verschiedenen Gründen nicht oder nur bedingt eingesetzt werden. 
PHILLIPSON setzte schon 1952 bei Schafen sogenannte „re-entrant“-Kanülen ein, die es 
ermöglichten, die den Labmagen verlassende Ingesta von außen aufzufangen oder 
Substanzen direkt in den Dünndarm zu infundieren. Er konnte so nachweisen, dass die 
Labmagenmotilität bei fehlender Rückführung des Ingestabreis ins Duodenum sinkt. Neben 
vielen anderen Autoren, die diese Methode übernahmen, setzte SINGLETON (1961)         
„re-entrant“-Kanülen in das Duodenum von Schafen ein und erweiterte die Untersuchung der 
Labmagenentleerung durch elektromagnetische Induktionsmessungen. Jedoch wurde der 
Einsatz der „re-entrant“-Kanülen kritisch betrachtet, da es hierbei zur Beeinflussung des 
Ingestaflusses, der gastroduodenalen Motorik und Innervation und des duodenalen pH-
Wertes kommt (WENHAM u. WYBURN 1980, BELL et al. 1981). Von MALBERT und 
RUCKEBUSCH (1988) konnte gezeigt werden, dass die Entleerungsrate mittels elektro-
magnetischer Durchflussmessung kaudal des Pylorus ohne die oben genannte 
Beeinträchtigung der physiologischen Gegebenheiten möglich ist. VLAMINCK et al.       




Methode duodenaler T-shaped Teflon-Fisteln. Zur Messung der Labmagenentleerung wurde 
der Abfluss aus der Fistel quantifiziert. Sie fanden bei den untersuchten Rindern stark 
schwankende Raten des Ingestaflusses zwischen 4820 und 5993 ml/h bei schneller und nur 
420-614 ml/h bei geringer Entleerung des Labmagens. Als physiologische, abdominale 
Entleerungsrate beim Rind gibt SUSTRONCK (2000) Werte von 4400 ± 2000 ml/h an.  
Über die Auswertung elektrischer Muskelpotentiale wurde im gleichen Versuch von 
VLAMINCK et al. (1984a,b) die Motorik des Organs mittels einer Kombination aus mano-
metrischer und elektromyografischer Methode untersucht. Neben MADISON et al. (1993), 
die einen ähnliche Versuchsaufbau nutzten, kombinierten weitere Autoren die Aufzeichnung 
elektromyografischer Muster mit anderen Methoden zur Beurteilung der Labmagenmotilität 
und -entleerung (u.a. MALBERT u. RUCKEBUSCH 1988, GREGORY u. MILLER 1989, 
HUHN et al. 1998). VLAMINCK et al. (1984a) postulierten, dass weder elektromyografische 
Messungen an der Labmagenwand noch Druckmessungen im Lumen des Organs 
verlässliche Aussagen über die Entleerungsrate des Abomasum zulassen. Fast alle 
Forschungsgruppen, die Elektroden in oder direkt an der Labmagenwand installierten, 
starteten ihre Untersuchung erst circa 14 Tage nach der operativen Implantation, um eine 
physiologische Entleerung und somit verlässliche Messergebnisse zu garantieren (KUIPER 
u. BREUKINK 1988). HUMMEL und FAILING (2003) und NELSON et al. (1995) begannen 
ihre Messungen wegen der spezifischen Fragestellung hinsichtlich der Beurteilung der 
Labmagenentleerung im Rahmen einer LDA schon einen bzw. zwei bis fünf Tage nach der 
Implantation der Messgeräte (siehe Kapitel 2.2.3). 
Eine weitere Möglichkeit zur Bestimmung der Entleerungsrate sind Resorptionstests. Hierbei 
werden Stoffe, die minimal oder gar nicht metabolisiert werden, mit dem Futter verabreicht 
oder direkt in den Magen appliziert. Nach Erreichen des Dünndarmes werden sie resorbiert 
und können anschließend im Blut nachgewiesen werden. Unter Beachtung der Wirkstoff-
spezifischen Eigenschaften und der individuellen Resorptionskapazität des Patienten kann 
aus der Serumkonzentrationskurve indirekt auf die Magenentleerung geschlossen werden.  
Die Acetaminophen-Absorption wurde von LOHMANN et al. (2002) bei Pferden auch bei ver-
zögerter Magenentleerung als aussagekräftiger Test bewertet und von SAKAI et al. (1994) 
und MARSHALL et al. (2005) bei Kälbern als praktikable, billige und exakte Methode zur Be-
urteilung der Labmagenentleerung eingesetzt. Die Acetaminophen- und D-Xylose-Absorption 
ergibt verlässliche Ergebnisse hinsichtlich der Entleerungsrate von Flüssigkeit, nicht jedoch 
bei der Entleerung fester Nahrung (LOHMANN et al. 2002, MARSHALL et al. 2005). Man 
geht allerdings davon aus, dass der Labmageninhalt zu 95-97% flüssiger Natur ist 
(FAICHNEY u. GRIFFITH 1978, MALBERT u. RUCKEBUSCH 1988). Der routinemäßige 
Einsatz von Acetaminophen bei lebensmittelliefernden Tieren ist in Deutschland nicht 




Der D-Xylose Test 
PEARSON und BALDWIN (1981) untersuchten mittels D-Xyloseresorptionstest erstmals die 
Entleerung des Labmagens bei gesunden Kühen. Die D-Xylose wurde bei zwei Kühen über 
eine durch eine Pansenfistel geschobene Sonde, bei zehn weiteren Tieren durch eine 
transcutane Abomasozentese direkt in den Labmagen appliziert. Es handelt sich bei dem 
instillierten Stoff um eine natürliche Pentose, die im Dünndarm und proximalen Jejunum mit 
Hilfe der gleichen Mechanismen wie Glucose absorbiert, vom Organismus jedoch nur 
minimal metabolisiert wird (DEMETRAKOPOULO u. AMOS 1978). Der entscheidende Faktor 
der Gesamtresorptionsrate scheint die Geschwindigkeit zu sein, mit welcher das Substrat 
vom Magen in das Duodenum transportiert wird und so das duodenale Substratangebot 
bestimmt (JACOBS et al. 1982, SCHREIBER 2006).  
Die Auswertung erfolgt über die Bestimmung der Xylosekonzentration im Blut. Die ideale 
Dosierung beträgt 0,5 g D-Xylose/kg Lebendmasse (LM) (PEARSON u. BALDWIN 1981, 
NICHOLSON et al. 1984). Durch den Einsatz höherer Dosierungen kann die Konzentration 
im Blut nicht weiter gesteigert werden, da die Absorptionskapazität des Dünndarms über-
stiegen wird. Die Konzentrationsbestimmungen von PEARSON und BALDWIN (1981) er-
gaben nach circa 90 min eine maximale Konzentration (cmax) von 0,83 ± 0,18 mmol/l. Zur 
Bestimmung von Referenzwerten für das Rind wurde von SCHREIBER (2006) der D-Xylose-
Test bei 21 gesunden Kühen unterschiedlichen Laktationsstadiums durchgeführt. Nach der 
Applikation der D-Xylose mittels Abomasozentese konnten ähnliche Kurvenverläufe und cmax 
(100 ± 22,8 mmol/l nach 100 ± 7,3 min) wie bei PEARSON und BALDWIN (1981) verifiziert 
werden. Unterschiede der Entleerungsgeschwindigkeit im Verlauf der Laktation wurden nicht 
nachgewiesen. SCHREIBER (2006) betonte, dass auch bei Kühen unmittelbar post partum 































Abb.2.2:  Darstellung der Absorptionskurve (mittlere Blutxylosekonzentrationen in 
Abhängigkeit  von der Zeit) von PEARSON und BALDWIN (1981) und SCHREIBER 
(2006): Gruppe 1 – von Kühen unmittelbar post partum, Gruppe 2 – von trächtigen 
Kühen im mittleren Laktationstadium (155 ± 65 Tage), Gruppe 3 – von nicht 




Eine Sonderform des Resorptionstestes stellen die in der Humanmedizin durchgeführten 
Atemteste dar. Der Einsatz in der Veterinärmedizin beschränkt sich bislang auf eine 
Etablierung als klinisches Diagnostikum einer verzögerten Magenentleerung beim Pferd 
(SUTTON 2002). 
Mittels Einsatz von Markern zu Kennzeichnung des Ingestabreis wurde die Magen-Darm-
Passage, insbesondere die Labmagenentleerung des Wiederkäuers von vielen Autoren 
untersucht. Die orale Verabreichung gestaltet sich bei Wiederkäuer allerdings schwierig, da 
das Auslösen des Schlundrinnenreflexes eine exakte Platzierung des Markers in den Lab-
magen nur mangelhaft gewährleisten kann (NICHOLSON et al. 1997). BELL und RAZIG 
(1973a) verwendeten als Marker Phenolrot. GREGORY et al. (1985), MALBERT und 
RUCKEBUSCH (1988), GREGORY und MILLER (1989) und HOLTENIUS et al. (1998, 2000) 
hingegen instillierten Chrom- bzw. Cobalt-EDTA in den Labmagen. In regelmäßigen 
Abständen wurden anschließend Proben aus dem Labmagen gewonnen und unter 
Berücksichtigung der Verdünnung des Markers über die Halbwertzeit des Markers im 
Labmagen die Entleerungsrate errechnet. JONES und POULSEN maßen die Entleerungs-
geschwindigkeit schon im Jahre 1974 mit der intraabdominalen Instillation von radioaktivem 
Natriumchromat, dessen Verschwinden ausserhalb des Tieres mit einem Szintillations-
detektor verfolgt wurde. Nach AKKERMANS und VAN ISSELT (1994) gilt die klassische 
Szintigrafie in der Humanmedizin heutzutage als golden standard zur Untersuchung der 
Magenentleerung. Nach der Gabe von Radionuclid-Trägern direkt in die Labmägen ist die 
Entleerung des Abomasum mit einer Gamma-Kamera auch beim Wiederkäuer gut 
darstellbar. Mittels quantitativer Auswertung der Daten kann somit eine exakte 
Entleerungsrate ermittelt werden (JONES u. POULSEN 1974, NICHOLSON et al. 1997). Die 
Szintigrafie hat sich in den letzten Jahren vor allem beim Kalb als sensitive Methode bewährt 
(NAPPERT u. LATTIMER 2001, MARSHALL et al. 2005, WITTEK et al. 2005a). Von 
MARSHALL et al. (2005) und WITTEK et al. (2005a,b) wurden zur verfeinerten Beurteilung 
der Entleerung modifizierte Exponentialformeln nach SIEGEL et al. (1988) verwandt. Ein 
erheblicher Nachteil beim lebensmittelliefernden Tier besteht darin, dass durch den Einsatz 
von radioaktiven Substanzen die Tiere der Lebensmittelgewinnung nicht mehr zur Verfügung 
stehen und diese Methode für diagnostische Zwecke somit routinemäßig nicht einsetzbar ist. 
Der Einsatz der Ultrasonografie zur Darstellung der Motilität und Entleerungsrate des Lab-
magens wurde von BRAUN et al. (1997a) eingeführt. Sie beschrieben die physiologische 
Lage und Größe des Organs im Verhältnis zu umliegenden anatomischen Strukturen. Nach 
neueren sonografischen Untersuchungen konnten VAN WINDEN (2002b), WITTEK et al. 
(2005c) und SENDAG (2005) die Lage des Labmagens bei Kühen um die Kalbung exakt 
beschreiben. BRAUN et al. (1997a) und WITTEK et al. (2005c) gingen jedoch davon aus, 




Ultraschall nicht möglich ist, da weder die Labmagenkontraktionen noch der Pylorus an sich 
eindeutig darstellbar sind. Beim Kalb hingegen ist die Erfassung von abomasalem Füllungs-
grad, Lokalisation und Entleerungsrate mittels Ultraschall schnell, nicht invasiv und sehr 
exakt möglich (WITTEK et al. 2005a). Die gemessenen Volumina im Labmagen der 
präruminanten Kälber korrelierten eng mit den oral verabreichten Mengen. Weiterhin konnte 
eine enge Korrelation zwischen den mittels Ultraschall und den mittels Szintigrafie ermittelten 
Entleerungshalbwertzeiten des Labmagens gefunden werden.  
Als weiteres bildgebendes Verfahren wurde das Röntgen zur Beurteilung der Labmagenent-
leerung bei Ziegen von EHRLEIN (1970) eingesetzt. Zu diesem Zweck wurde Bariumsulfat 
als Kontrastbrei über eine Sonde in den Labmagen eingebracht und die Bewegung und 
Entleerung des Organs mittels Serienaufnahmen beobachtet. NAGEL (1965) erprobte diese 
Methode an erwachsenen Kühen und kam zu dem Ergebnis, dass auswertbare Röntgen-
bilder hinsichtlich der Labmagenmotorik beim Rind nur in Seitenlage zu erstellen sind. Laut 
Autor ist das Verfahren zur Erkennung abomasaler Verlagerungszustände und subklinisch 
verlaufender Motilitätsstörungen geeignet.   
 
2.2.3 Untersuchungen am verlagerten Labmagen bei LDA 
1964 erstellten WILKENS und DIRKSEN eine topografische Darstellung der linksseitigen  
Dislocation des Labmagens. Sie beschrieben eine vermehrte Streckung der Pars cranialis 
des Duodenums nach ventral. Weiterhin fanden sie die Psalter-Labmagenöffnung deutlich 
lageverändert, so dass die Psalteröffnung nun nach dorsal zeigt und entstehendes Gas 
ungehindert in den Labmagen entweichen kann. 
NELSON et al. (1995) charakterisierten zwei Verlaufsformen der LDA: zum einen den 
permanent verlagerten Labmagen und zum zweiten den, der durch intermittierende, phasen-
weise auftretende Repositionen gekennzeichnet ist. Zur Lokalisation des Labmagens 
verwandten die Autoren die klassische Perkussionsauskultation und die Aufzeichnung der 
Signale von Miniatur-Radiotransmittern, die im Bereich der großen Kurvatur des Labmagens 
fixiert worden waren. Mit der digitalen Magnetometer-Methode konnten ITOH et al. (2006) 
diese Beobachtungen bestätigen. Dazu wurde bei vier Kühen mit LDA die Position des 
Hohlorgans anhand sogenannter Doughnut-Magneten, die zuvor chirurgisch am Pylorus 
fixiert wurden, über mehrere Tage hin verfolgt und aufgezeichnet. Den Autoren gelang eine 
ähnlich exakte Lagebeschreibung der Labmägen wie bei sonografischen Untersuchungen.  
Ultraschalluntersuchungen zur Lagebeurteilung bei gesunden und zur weiterführenden 
Diagnostik bei erkrankten Kühen wurden von BRAUN et al. (1997b) und BRAUN (2003) 
ausführlich beschrieben. WITTEK et al. (2005c) gelang die sonografische Darstellung des 
Labmagens bei vier Kühen, die später eine LDA entwickelten. Laut der Autoren waren die 




gelegen, was das Risiko für die Entwicklung einer LDA erhöhen könnte. Sonografische 
Untersuchungen mit einer ähnlichen Fragestellung von VAN WINDEN (2004) um den 
gleichen Zeitraum hatten nur dürftige Ergebnisse geliefert. 
NELSON et al. (1995) untersuchten mittels EMG bei an LDA erkrankten Kühen, ob eine 
Atonie des Labmagens vor und während der Verlagerung nachweisbar ist. Es wurden zwar 
reduzierte elektrische Aktivitäten im Corpus abomasi und Antrum pyloricum sowie eine 
signifikante Verlängerung der Intervalle zwischen den spikes während der Verlagerung 
gemessen, jedoch konnte weder im Entstehen noch während der LDA eine ausgeprägte 
Atonie des Organs nachgewiesen werden. Weitere EMG-Untersuchungen von HUMMEL und 
FAILING aus dem Jahr 2003 erzielten ähnliche Resultate. Die elektromyografische Aktivität 
war nach der Reposition des Labmagens bis zu sieben Tagen post operationem drei bis fünf 
Mal geringer, als bei gesunden Kontrolltieren. Die Autoren sehen darin eine mögliche 
Ursache der hohen Rezidivneigung nach konservativer Therapie. 
GEISHAUSER et al. (1998b) und REICHE et al. (2000) führten Untersuchungen an in-vitro-
Präparaten der glatten Muskulatur des Labmagens von Kühen mit Labmagenverlagerung 
durch. Beide Forschungsgruppen beschrieben einen Kontraktilitätsverlust von bis zu 50–60% 
durch den Einfluss von Stickstoffmonoxid (NO). NO ist ein Neurotransmitter im 
nonadrenergen, noncholinergen System, das vor allem Relaxationsmechanismen am 
Magen-Darm-Trakt steuert (GEISHAUSER et al. 1998b, EHRLEIN 2000). 
Auch klinische Studien zeigen eine deutliche Verzögerung der Labmagenentleerung 
während der LDA und im Anschluss an die chirurgische Therapie (WITTEK et al. 2005b, 
SCHREIBER 2006, GIESELER 2006). Mittels D-Xylose-Resorptionstest wurde verdeutlicht, 
dass Kühe mit bestehender LDA im Mittel erst 90 min später die Spitzenkonzentrationen 
erreichen, als die gesunden Tiere (SCHREIBER 2006). In Untersuchungen von WITTEK et 
al. (2005b) wurden diese sogar erst 260 min nach der Xyloseinstillation bei an LDA 
erkrankten Kühen erreicht. Nach chirurgischer Reposition der LDA wurden die cmax noch 
später, nach circa 280-290 min erreicht (WITTEK et al. 2005b, GIESELER 2006). WITTEK 
und FÜRLL (2002a) wiesen eine niedrigere cmax bei den chirurgisch therapierten Kühen im 
Vergleich zu Kontrolltieren nach (LDA: 0,95 mmol/l; Kontrolltiere: 1,17 mmol/l). Ein 
signifikanter Unterschied der cmax beider Gruppen konnte in einer späteren Veröffentlichung 
nicht bestätigt werden (WITTEK et al. 2005b).  
WITTEK et al. (2005b) konnten anhand dieser vergleichenden Studie bestätigen, dass die 
Magenentleerung direkt nach der chirurgischen Reposition eines verlagerten Labmagens 
langsamer ist, als bei erkrankten Tieren ohnehin schon. Dass sich die Motilität nicht unmittel-
bar nach der chirurgischen Korrektur normalisiert bzw. vorübergehend verschlechtert, hatten 
auch GEISHAUSER und SEEH (1996) durch intraabomasale Gallensäuremessungen nach-




deutlich erhöht und stieg bis einen Tag post operationem noch weiter an. Ursächlich wurde 
eine funktionelle und/oder mechanische Behinderung der abomaso-duodenalen Ingesta-
passage gesehen, die zu einem pathologischen Reflux von Gallenflüssigkeit aus dem 




2.3 Einflüsse auf die Labmagenmotilität und -entleerung 
Obwohl der Labmagen in seinem Aufbau und den funktionellen Eigenschaften mit dem 
einhöhligen Magen der Monogastrier vergleichbar ist (RUCKEBUSCH 1989), sind spezielle 
Einflüsse auf die Motilität und Entleerung beim Wiederkäuer für das Verständnis und die 
Aufklärung der Pathogenese der LDA sowie für präventive und therapeutische Maßnahmen 
von essentiellem Interesse. Aus diesem Grund sind im Laufe der letzten Jahrzehnte 
unzählige Untersuchungen zur Beeinflussung der Labmagenmotorik durchgeführt worden. 
 
2.3.1 Einfluss von Endotoxinen 
Endotoxine spielen durch die Reduktion der Motilität des Labmagens in der Entwicklung der 
LDA offenbar eine tragende Rolle. VLAMINCK et al. (1985) injizierten gesunden Kühen 
Endotoxine, die daraufhin eine drei- bis fünfstündige Störung der Labmagenentleerung 
zeigten. Nach intravenöser Dauerinfusion von Endotoxinen wies auch SUSTRONCK (2000) 
eine deutliche und langanhaltende Verzögerung der Labmagenentleerung nach, die sich 
nach Versuchsende innerhalb von 24 Stunden wieder normalisierte. Bei in-vitro 
Untersuchungen an präparierter Muskulatur des Labmagens konnten KAZE et al. (2004) 
eine signifikante Reduktion der Kontraktilität nach Endotoxininkubation erreichen, die mit 
längerer Einwirkungszeit weiter verstärkt wurde. Die durch Endotoxämie provozierte Akute-
Phase-Reaktion führt zu einem Konzentrationsanstieg des Tumor-Nekrose-Faktor α, was 
laut Müller (1998) die Pylorusaktivität des Labmagens beeinträchtigt. Zusätzlich stimulieren 
Endotoxine die Synthese von NO, was weiterhin zur Relaxation der glatten Muskulatur am 
Magen-Darm-Trakt führt (FÜRLL u. KRÜGER 1999). GEISHAUSER et al. (1998b) wiesen 
erhöhte NO-Gehalte in der Labmagenwand bei an LDA erkrankten Kühen nach. Dies führt zu 
einer verminderte Antwort der Labmagenmuskulatur auf Acetylcholin bei Labmagen-
patienten. Es wird demnach eine herabgesetzte cholinerge Sensibilität in Verbindung mit 
einer Aktivitätserhöhung der nitrergen inhibitorischen Neurone der glatten Muskulatur für 
Hypomotilität und Entleerungsstörung des Labmagens verantwortlich gemacht 
(GEISHAUSER et al. 1998b, PFANNKUCHE et al. 2002). REICHE et al. (2000) konnten in 
weiterführenden in-vitro Studien eine Hemmung der Kontraktilität der abomasalen 




Zusammenfassend bietet also eine Konzentrationserhöhung der Endotoxine einen 
Erklärungsansatz, direkt für eine gestörte Labmagenentleerung verantwortlich zu sein 
(FÜRLL u. KRÜGER 1999, FÜRLL et al. 2000). WITTEK et al. (2004a) wiesen jedoch keine 
erhöhten Endotoxinkonzentrationen im peripheren Blut von an LDA erkrankten Kühen 
gegenüber gesunden nach. Auch im Blut der Labmagenvene (Vena gastroepiploica dextra) 
konnten die Autoren wider Erwarten nur bei 30 % der erkrankten Tiere eine Endotoxämie 
nachweisen. 
 
2.3.2 Einfluss des vegetativen Nervensystems 
Neben der Neurotransmitterwirkung des vegetativen Nervensystems spielt auch der Vagus-
nerv selbst eine entscheidende Rolle in der Motilitätsbeeinflussung des Abomasum. So 
konnten KIMATA et al. (1962) mit elektrischer Stimulation des ventralen Truncus vagale eine 
starke Kontraktion des Labmagens und eine schwächere der Vormägen bei Ziegen 
auslösen. Nach Vagotomie von Jungkälbern konnte eine ausgeprägte Atonie und Dilatation 
des Labmagens beobachtet werden (SOEHARTONO et al. 2001). Die Überdehnung des 
Organs, durch beispielsweise Gas- oder Flüssigkeitsansammlung, kann über eine 
Schädigung des Nervus vagus eine Beeinträchtigung der abomasalen Motilität hervorrufen 
oder verstärken (GEISHAUSER et al. 1998b). Laut YAMADA (1982a,b) verursachen 
degenerative Prozesse intramuraler Nerven des Gastrointestinaltraktes die Abnahme der 
Motilität, was vor allem bei Fremdkörpererkrankungen und Peritonitiden, aber auch bei 
anderen Erkrankungen auftreten kann.  
Die Bedeutung des parasympathischen Einflusses auf die Labmagenmotilität wurde auch 
medikamentell untersucht. So setzten ROUSSEL et al. (1994) Bethanechol, ein direktes 
Parasympathomimetikum ein, worauf es zu einer leichten Erhöhung der Motilität der glatten 
Muskelzellen und des Muskeltonus kam. Eine verbesserte Labmagenentleerung konnte 
jedoch aufgrund fehlender Koordination der Kontraktionen nicht erzielt werden. Außerdem 
haben in-vitro Untersuchungen gezeigt, dass die Spontanmotorik der proximalen Dünndarm-
muskulatur keine signifikanten Veränderungen unter Bethanechol zeigt (MICHEL et al. 
2003). Carbachol, aus der gleichen Wirkstoffgruppe wurde bei in-vitro-Versuchen eingesetzt 
und führte konzentrationsabhängig zur Kontraktion der präparierten glatten Muskulatur des 
Labmagens (KAZE et al. 2004). Neostigmin, das zur Gruppe der indirekten Parasympatho-
mimetika gehört, bewirkt über die Hemmung der Acetylcholinesterase einen Anstieg von  
Acetylcholin und somit einen cholinergen Effekt. WITTEK und CONSTABLE (2005) konnten 
jedoch auch mit dem Einsatz dieses Medikamentes keine Beeinflussung der abomasalen 
Motilität und Entleerungsrate erzielen. Weiterhin ist bekannt, dass eine Aktivierung der 
sympathischen α- und β-Rezeptoren zu einer Hemmung der glatten Muskulatur des Magen-




und Parasympatholytika eine Verringerung der Motilität des Labmagens und dessen Pars 
pylorica. Hingegen stieg die Tendenz des Pylorus zur Kontraktion. Auch HARA et al. (1996) 
konnten die Sonderstellung des Pylorussphincters bei Wiederkäuern nach der Gabe von 
Xylazin, einem α-Sympathomimetikum, bestätigen. RUCKEBUSCH und MERRITT (1985) 
führten Untersuchungen mit der Verabreichung anticholinerg wirkender Pharmaka (u.a. 
Atropin und Prifiniumbromid) durch und schrieben diesen einen die Labmagenentleerung 
verzögernden Effekt zu. 
 
2.3.3 Einfluss des Glucosestoffwechsels 
HOLTENIUS et al. (1998) beschäftigten sich mit dem Einfluss des Glucosestatus auf die 
Labmagenmotilität. Sie konnten nachweisen, dass nach intravenöser Glucose- und 
Glucagoninfusion die Entleerungsrate des Labmagens deutlich verzögert ist. 
Untersuchungen an Milchkälbern zeigten, dass eine intravenöse Insulininfusion nach 
anfänglicher Depression der Entleerung, über eine durch die entstehende Hypoglycämie 
hervorgerufene, vagale Exitation zu einer gesteigerten Lagenentleerung führt (Mc LEAY u. 
BELL 1980). Den Insulin-unabhängigen Glucoseeinfluss auf die Labmagenentleerung 
untersuchten schließlich HOLTENIUS et al. (2000). Bei experimentell verursachter 
Hyperinsulinämie wurden verschieden konzentrierte Glucoselösungen infundiert. Die Gruppe 
der hyperinsulinämischen, hyperglycämischen Kühe zeigte eine signifikante Verminderung 
der Entleerungsgeschwindigkeit (3,4%/min; Kontrollgruppe: 7,8%/min). Es konnte jedoch 
keine Beschleunigung der Entleerung bei reduziertem Glucosespiegel beobachtet werden. 
Um vom Glucose-Status unabhängige Ergebnisse zum Einfluss des Insulins auf die 
Labmagenmotilität zu erhalten, wurden Experimente mit gleichzeitiger Glucoseapplikation 
vorgenommen. So wurde experimentell bei Färsen durch endogene oder exogene 
Insulinsubstitution eine Atonie und Entleerungsverzögerung des Labmagens provoziert (VAN 
MEIRRHAEGHE et al. 1988). Demnach soll hauptsächlich Insulin, unabhängig von der 
Glucosekonzentration im Blut für die verzögerte Entleerung des Labmagens verantwortlich 
sein. SUSTRONCK (2000) schloss sich der Theorie an, dass der hohe Insulinspiegel bei 
Kühen mit LDA Teil der Krankheitsätiologie ist. VAN WINDEN et al. (2003) fanden jedoch 
niedrige Glucose- und Insulinkonzentrationen im Serum von Kühen, die später eine LDA 
entwickelten.  
Neuere EMG-Untersuchungen an Kühen mit LDA ergaben, dass nach der chirurgischen 
Reposition die langsam abnehmenden Glucose- und Insulinkonzentrationen mit einer 
progressiven Steigerung der elektromyografischen Aktivität des Organs assoziiert sind 
(PRAVETTONI et. al 2004). Störungen im Kohlenhydratstoffwechsel, die zu einer 
persistierenden Erhöhung der Insulinserumkonzentration führen, sind den Autoren zufolge 




2.3.4 Einfluss des Säure-Basen-Haushaltes und der Elektrolyte 
Metabolische Alkalosen bei Ziegen und Kühen beeinflussen die Entleerung des Abomasum 
negativ. Nach Untersuchungen in fünf Milchviehbeständen konnte eine saisonale Ver-
schiebung des Säure-Basen-Haushaltes am Ende der winterlichen Stallfütterungsperiode in 
Richtung Alkalose festgestellt werden. Dies bedeutet eine von der Jahreszeit bzw. von der 
Jahreszeit üblichen Fütterung abhängige Entleerungsrate des Labmagen (POULSEN 1974, 
POULSEN u. JONES 1974). Die im Zusammenhang mit der Alkalose entstehende 
Hypocalcämie zeigte im Versuch an Ziegen wider Erwarten einen geringeren Einfluss auf die 
Labmagenmotilität als die metabolische Alkalose selbst. Die Autoren unterstrichen jedoch, 
dass bei ausgeglichenem Säure-Basen-Haushalt eine Hypocalcämie die abomasale 
Entleerungsrate vermindert (POULSEN u. JONES 1974). Mit einer experimentellen 
Verringerung des Calciumserumspiegels um circa 50% des Normalen wies DANIEL (1983) 
über den Nachweis verminderter Druckamplituden sowie Kontraktionsfrequenzen eine 
Beeinträchtigung der Labmagenkontraktionen nach. Ob die Hypocalcämie auch als 
ätiologischer Faktor für die LDA in Frage kommt, wird in der Literatur kontrovers diskutiert 
(siehe Kapitel 2.1). Das Risiko einer Erkrankung ist laut MASSEY et al. (1993) für 
hypocalcämische Kühe 4,8-mal höher als für normocalcämische. Bei Untersuchungen der 
Calciumkonzentrationen im peripartalen Zeitraum bei Kühen, die später eine LDA 
entwickelten, konnten jedoch keine Abweichungen vom Referenzbereich nachgewiesen 
werden (EVERTZ 2006). Der Autor schloss sich somit der Meinung von MADISON und 
TROUTT (1988), BAJCSY et al. (1997) und GEISHAUSER und OEKENTORP (1997) an, 
dass ein erhöhtes Risiko für die Entstehung einer LDA aufgrund einer Hypocalcämie nicht 
besteht. 
Eine Natriummangelsituation führt durch Ionenaustausch an den Natrium/Kalium-Pumpen 
der Zellen in der Speicheldrüse zu einem Anstieg der Kaliumkonzentration im Speichel und 
damit im Pansen, Labmagen und Duodenum, was seinerseits motilitätshemmend wirkt 
(GREGORY u. MILLER 1989). 
 
2.3.5 Einfluss der Fütterung 
Dass die Labmagenmotilität während der Fütterung von Heu zunimmt, wurde schon 1949 
beobachtet. Die Steigerung derselben um 30% erklärten TRAUTMANN und HILL (1949) als 
Reflex auf die Kauarbeit. Andere Autoren sehen im abomasalen Befüllungsgrad durch das 
Retikulorumen den wichtigsten Einflussfaktor auf die Geschwindigkeit der Labmagen-
entleerung (GREGORY u. MILLER 1989). Der Einfluss der Fütterung ist aber bis heute eine 
stetige Streitfrage (GEISHAUSER 1995).  
Die Infusion flüchtiger Fettsäuren in den Labmagen bei Schafen führte zu einer deutlichen 




(1969) erzielte durch intraabomasale Injektion von Pansensaft von Kühen, die zuvor höher-
energetisches Futter verabreicht bekommen hatten als die Empfängertiere, eine verminderte 
Labmagenmotilität bei diesen. LESTER und BOLTON (1994) wiesen ebenfalls eine 
verminderte myoelektrische Aktivität nach verstärkter Konzentratfütterung bei Schafen nach. 
Bei Milchkühen beobachtete NEU-ZUBER et al. (2003) eine negative Auswirkung auf die 
myoelektrische Aktivität des Pylorusanteils durch plötzliche Umstellung auf eine Kraftfutter-
reiche Ration. MADISON et al. (1993) hingegen maßen keine Abnahme der myoelektrischen 
Aktivität und der Entleerungsrate des Labmagens bei Kühen nach abrupter Umstellung der 
Ration von strukturreichem zu konzentratreichem, strukturarmem Futter. Dass die Fütterung 
nicht von einzig entscheidender Bedeutung in der Pathogenese der LDA zu sein scheint, 
belegen weitere Beobachtungen derselben Autoren. So unterschied sich die Motorik des 
Labmagens bei den Kühen, die Konzentratfutter erhielten, nicht von der Labmagenmotorik 
der Kühe, die keines erhielten. BREUKINK (1991) untersuchte die Konzentration freier Fett-
säuren in Labmagen und Dünndarm. Eine Erhöhung der abomasalen Fettsäure-
konzentration, die SVENDSON (1969) für die verminderte Labmagenmotilität verantwortlich 
macht, konnte auch nach hochenergetischen Futterrationen nicht beobachtet werden.  
VAN WINDEN et al. (2004) hingegen konnten die Entwicklung einer LDA nach links bei fünf 
von acht Kühen nach abrupter Rationsumstellung von restriktiver zu hochenergetischer 
Fütterung nach der Kalbung provozieren. Die abomasale Osmolarität  bei den betroffenen 
Tieren war erhöht. Sie konnten somit an Untersuchungen von BELL und RAZIG (1973a) 
anknüpfen, die ebenfalls in der Osmolarität des abomasalen Inhaltes einen wichtigen 
Einflussfaktor auf die Entleerungsgeschwindigkeit des Labmagens sehen. Letzt genannte 
Autoren konnten nach Infusion hypertoner Lösungen in die Labmägen von Kälbern eine 
dosisabhängige Verzögerung der Entleerung feststellen. Sie wiesen darauf hin, dass die 
Labmagenentleerung allerdings vor allem über Rezeptoren im Dünndarm reguliert wird 
(BELL u. RAZIG 1973b). Für andere Autoren stellt das Volumen des Labmageninhaltes den 
wichtigsten Einflussfaktor auf die Entleerungsrate dar (ASH 1964, EHRLEIN u. HILL 1970).  
Neben den Fettsäuren sollen auch biogene Amine einen negativen Einfluss auf die Motorik 
des Wiederkäuermagens haben. So konnten PHUNTSOK et al. (1998) eine negative 
Korrelation zwischen der Erhöhung des Rationsanteils der an biogenen Aminen reichen 
Luzernensilage und der Labmagenmotilität aufstellen.  
 
2.3.6 Einfluss des Darminhaltes und der Verdauungsenzyme 
Eine Übersäuerung des duodenalen Inhaltes durch eine vermehrte Salzsäure(HCl)-Sekretion 
und/oder durch eine fehlende Neutralisation der Ingesta im Dünndarm ist beim Menschen 
seit langem als Magen-motilitätsmindernd bekannt. Durch die Infusion von HCl, FFS und 




induziert werden (SINGLETON 1951, EHRLEIN u. HILL 1970). Unter ähnlichen Bedingungen 
konnte auch bei der Kuh eine Hemmung der Labmagenentleerung und -motilität 
experimentell provoziert werden (GREGORY u. MILLER 1989). Die duodenale Infusion von 
Glucose, Proteinhydrolysat, HCl sowie diverser Fettsäuren senkte die Labmagenentleerung. 
Dies macht laut der Autoren deutlich, dass die Entleerung des Labmagens über einen 
Feedback-Mechanismus in Abhängigkeit der Zusammensetzung und insbesondere des    
pH-Wertes des duodenalen Inhaltes reguliert wird.  
Auch VLAMINCK et al. (1984a) konnten durch die Instillation von sauren Lösungen in den 
Dünndarm ein sofortiges Sistieren der Labmagenmotorik erreichen, eine Veränderung des 
elektromyografischen Muster jedoch nicht beobachten. Nach BELL et al. (1981) ist mit einer 
Hemmung der Entleerung nur zu rechnen, wenn der pH-Wert des Dünndarminhaltes unter 
einen Wert von zwei absinkt, was ausschließlich unter experimentellen Bedingungen erreicht 
werden kann (MADISON et al. 1993). 
McLEAY und BELL (1980) provozierten durch den Einsatz von Sekretin, Glucagon und 
Cholecystokinin eine verminderte Labmagenentleerung bei Milchkälbern. Eine hohe Gastrin-
konzentration im Blut soll die Labmagenmotorik und -entleerung ebenfalls beeinträchtigen 
(BELL et al. 1977). Weiterhin könnte das verdauungssteuernde Hormon Somatostatin über 
einen Feedback-Mechanismus an der Beeinflussung der Labmagenentleerung beteiligt sein 
(BELL et al. 1981). Konzentrationsbestimmungen von Somatostatin, dem Pankreatischen 
Polypeptid und Gastrin bei Kühen mit LDA zeigten jedoch keine pathologischen 
Abweichungen (SUSTRONCK 2000).  
 
2.3.7 Einfluss durch Pharmaka 
Als wirksames Stimulans der Labmagenentleerung hat sich das Makrolid-Antibiotikum 
Erythromycin erwiesen, was über Motilinrezeptoren die Labmagenkontraktion verstärkt. So 
berichteten HUHN et al. (1998) nach dem Einsatz des Medikamentes (0,1-1 mg/kg LM i.v.;   
1 mg/kg LM i.m.) neben einer Erhöhung der myoelektrischen Aktivität in Corpus und Antrum 
abomasi und Duodenum von einem Anstieg des intraluminalen Druckes im Labmagen. Eine 
deutlich gesteigerte Entleerungsrate konnte dosisabhängig nachgewiesen werden. WITTEK 
und CONSTABLE (2005) bestätigten nach Untersuchungen bei Kälbern den prokinetischen 
Effekt von Erythromycin. Sie benötigten jedoch antibiotisch wirksame Dosierungen           
(8,8 mg/kg LM i.m.) zur Steigerung der Labmabenmotilität.  
Die elektrische Aktivität des Corpus abomasi sowie des Antrum pylori konnte bei Ziegen 
durch Verabreichungen (i.m. und i.v.) von Metoclopramid in einer Dosierung von 0,5 mg/kg 
LM signifikant gesteigert werden (HUHN u. NELSON 1997). Dennoch ist der prokinetische 
Effekt von Metoclopramid beim Wiederkäuer umstritten. In einer Studie von ROUSSEL et al. 




Abomasum und Duodenum nach der subcutanen Metoclopramid-Injektion von 0,1 mg/kg LM 
bei Färsen zu erzielen. Ergebnisse von Untersuchungen an Kälber und in-vitro bestätigten 
den fehlenden prokinetischen Effekt dieses Medikamentes bei der Kuh (MICHEL et al. 2003, 
WITTEK u. CONSTABLE 2005). WITTEK und CONSTABLE (2005) wiesen daraufhin, dass 
die neuroleptischen Nebenwirkungen bei Erhöhung der Dosierung >0,1 mg/kg LM beim 
Wiederkäuer nicht zu vernachlässigen seien.  
Cisaprid, der aus der Humanmedizin bekannte Serotonin-Rezeptoragonist, konnte an der 
Wiederkäuermuskulatur des Antrum pylori und proximalen Duodenums in einem in-vitro-
Versuch keine signifikante Steigerung der Motilität bewirken (MICHEL et al. 2003). 
GIESELER (2006) setzte Flunixin-Meglumin und Neoancemin als Prämedikation bei 
chirurgischer Reposition des Labmagens bei Kühen mit LDA ein. Mittels D-Xylose-Test 
konnte bei den vorbehandelten Kühen eine schnellere Labmagenentleerung als bei den 
unvorbehandelten Kontrolltieren nachgewiesen werden. Die tendenziell positive Wirkung des 
nicht-steroidalen Antiphlogistikums (NSAID) auf die Entleerung des Labmagens wird mit der 
Endotoxinhemmung und der daraus resultierenden Hemmung der Endotoxin-vermittelten 
Beeinträchtigung der Labmagenmotorik erklärt (VLAMINCK et al. 1985, JARLOV et al. 1992, 
GIESELER 2006). Zur Beeinflussung der Labmagenmotilität durch das Kombinations-
präparat Neoancemin (Thiamin, Chlorpheniramin und Vitamin C) gibt es in der Literatur 
wenig Hinweise. Vorliegende Untersuchungsergebnisse zu den in diesem Versuch 
applizierten Einzelwirkstoffen sind unter Kapitel 2.5 aufgeführt.  
 
2.4 Antioxidativer Status 
 
2.4.1 Entstehung oxidativen Stresses 
Im Rahmen der Zellatmung in den Mitochondrien und vieler weiterer physiologischer 
Vorgänge in der Zelle entsteht durch univalente Reduktion von molekularem Sauerstoff (O2) 
das Superoxidanion (O2-·) und weitere reaktive Sauerstoffspezies (MÜLLER-PEDDINGHAUS 
1987, FLAHERTY u. WEISFELDT 1988, WINNEFELD 1996)  
                      (1)    O2     →       O2-·   →     H2O2      →       OH··       →         H2O   
Als freie Radikale werden  Moleküle bezeichnet, die ein oder mehrere ungepaarte Elektronen 
in der Aussenschale besitzen. Reaktive Sauerstoffspezies (ROS) spielen unter anderem in 
der unspezifischen, also frühen Infektabwehr eine wichtige Rolle. In Phagozyten, besonders 
in neutrophilen Granulozyten, werden große Mengen an ROS gebildet und freigesetzt. Sie 
dienen in erster Linie der Vernichtung und Beseitigung eingedrungener Mikroorganismen 
und anfallender Zelltrümmer (McCORD 1987, RICE-EVANS 1994). Neben den positiven 
Effekten im lebenden Organismus kann allerdings eine unkontrollierte Produktionserhöhung 




Unter „oxidativem Stress“ versteht man die Verschiebung des feingeregelten Gleich-
gewichtes zwischen Pro- und Antioxidantien in Richtung der Prooxidantien und somit zur 
vermehrten Produktion der zellschädigenden Radikale (SIES 1993, WINYARD et al.2005). 
Antioxidantien hingegen sind Enzyme und Substanzen, die die Zelle vor der potentiell 
zerstörerischen Wirkung der ROS schützen (YU 1994).  
 
2.4.1.1 Wichtige reaktive Sauerstoffspezies (ROS) 
ROS können biologische Schlüsselmoleküle wie Lipide, Proteine und Nukleinsäuren 
schädigen (SIES 1993, HALLIWELL 1996). Im Zusammenhang mit diversen Erkrankungen 
wird jedoch darauf hingewiesen, dass die Bildung freier Radikale unvermeidliche Folge vieler 
Krankheiten, nicht nur deren alleinige Ursache ist (GUTTERIDGE und HALLIWELL 2000).  
Im Folgenden sollen einige wichtige Radikale und ROS vorgestellt werden, die im Fall der 
Verschiebung der oxidativen Homöostase zur Bildung von schädigenden Toxinen beitragen 
oder selber als solche agieren. 
 
O2-· ist ein Nebenprodukt der oxidativen Phosphorylierung (CHANCE et al. 1979, NOHL 
1981) und ist in diesem Zustand nur mäßig zytotoxisch. Es besitzt allerdings initiale 
Bedeutung als Ausgangsprodukt für die Bildung reaktiver Radikale, die dann ihrerseits zum 
Beispiel für die Lipidperoxidation verantwortlich sind (HALLIWELL u. GUTTERIDGE 1985, 
GRACE 1994). Neben der Atmungskette sind das Xanthin-Xanthinoxidase-System im 
Rahmen von Ischämie-Reperfusion und Entzündungsprozesse unter der Beteiligung 
aktivierter Granulozyten Hauptbildungsquellen von O2-· (McCORD 1987, MÜLLER-
PEDDINGHAUS 1987, GRACE 1994). Das Radikal soll laut ERLANSSON et al. (1990) 
entscheidend an der Entstehung des postischämischen Verlustes der Gefäßintegrität 
beteiligt sein. 
 
H2O2  (Wasserstoffperoxid) ist kein Radikal und relativ untoxisch. Es besitzt jedoch als 
Ausgangsprodukt der Haber-Weiß- (2) und Fenton-Reaktion (3), in denen in Anwesenheit 
von zweiwertigen Ionen bestimmter Übergangsmetalle das Hydroxylradikal (OH·) gebildet 
wird, eine wesentliche Bedeutung im oxidativen System (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987): 
                          (2)   H2O2      +   O2-·       →      OH·         +      OH-      +      O2 
                          (3)   H2O2      +   Fe++    →      Fe+++  +     OH·     +    OH-       
Die beiden Reaktionen machen deutlich, dass bei hohen intrazellulären freien Eisen- 
und/oder H2O2-Konzentrationen ein großes toxisches Potential erreicht werden kann 
(HALLIWELL u. GUTTERIDGE 1989). Die wichtigsten endogenen Schutzmechanismen vor 
der Wirkung des H2O2 sind die Glutathionperoxidase (GPX) und die Katalase 





OH· ist das Produkt der genannten Reaktionen (siehe Gleichung 2 und 3), die als Promotor 
Eisen- oder Kupferionen benötigen. OH· stellt das reaktivste freie Radikal im biologischen 
System dar, für das zudem keine spezifischen Schutzmechanismen exsistieren. Im 
gesunden Organismus sorgen antioxidative Systeme u.a. für eine indirekte „Inaktivierung“, 
indem sie die Ausgangsstoffe für die OH·-bildenden Reaktionen und die benötigten 
Schwermetalle in niedriger Konzentration halten.  
Häufigster Ansatzpunkt der schädigenden Radikalwirkung sind die ungesättigten Fettsäuren 
der Zellmembranen. Durch Lipidperoxidation wird eine Membranschädigung mit nach-
folgender Verschiebung des Calciumhaushaltes der Zelle hervorgerufen, was zusammen mit 
einer Störung der Adenosintriphosphat(ATP)-bildenden Stoffwechselwege letztendlich zum 
Zelltod führt (HALLIWELL u. GUTTERRIDGE 1989, WINNEFELD et al. 1995). ROS können 
aber beispielsweise auch neben der Inaktivierung von Enzymen und der Beschädigung 
membranständiger Transportproteine das genetische Material der Zelle schädigen und so 
eventuell zur Tumorbildung beitragen (WOODFORD u. WHITEHEAD 1998). Weiter ROS, die 
ebenfalls der Radikalbildung im Organismus dienen, sind Singulettsauerstoff und Ozon. 
Beispiele anderer äußerst hochreaktiver, instabiler und somit kurzlebiger Radikale sind das 
Hydroperoxyl-, Kohlenwasserstoff- und Alkoxylradikal sowie unterchlorige Säure 
(WINNEFELD et al. 1995). Von großem biologischen Interesse ist weiterhin NO als 
gasförmiges Radikal (zit. nach SIES 1993). 
 
2.4.1.2 Oxidativer Stress im Rahmen der Labmagenverlagerung beim Rind 
Die Bedeutung und das Ausmaß des oxidativen Stresses, der durch die Freisetzung von 
ROS im Organismus im Rahmen von Reperfusion ischämischer Organe entsteht, werden 
seit geraumer Zeit untersucht (HALLIWELL 1987, McCORD 1987, MÜLLER-
PEDDINGHAUS 1987, GRACE 1994, MOORE 1997, FÜRLL et al.1999a).  
WITTEK et al. (2004b) wiesen nach, dass durch eine starke Erhöhung des luminalen 
Druckes im Labmagen nur bei rechtsseitigen Labmagenverlagerungen (RDA) eine Ischämie 
im Rahmen einer verminderten Durchblutung der Labmagenwand auftritt. Sie gehen davon 
aus, dass eine starke Druckerhöhung und eine damit verbundene verminderte Perfusion bei 
LDA nur selten oder nie zustande kommt. Bei diesem Krankheitsbild entwickelt sich keine 
orale Stenose, sodass ein Reflux von Gas und Flüssigkeit zum Druckausgleich aus dem 
Abomasum in die Vormägen möglich ist. Partielle Ischämien sind bei langer Dauer jedoch in 
der Lage, die gleichen Schäden anzurichten, wie komplette Ischämien (PARKS et al. 1982). 
Die Reperfusion temporär minderdurchbluteter Gewebe ist mit einer Steigerung der 
Radikalbildung und einer damit verbundenen Gewebsschädigung gekoppelt. Die schwerste 
Schädigung im reperfundiertem Gebiet betrifft die Gefäßendothelzelle (BARTLETT 1996). 




PEDDINGHAUS 1987, MOORE 1997). Der Zeitraum des schädigenden Insultes wird nach 
Untersuchungen von SATTLER und FÜRLL (2003) am Rind vor allem auf die ersten 15 min 
nach Reperfusion festgelegt.  
Im Zuge der Ischämie wird durch die unterbrochene Energiezufuhr im hypoxischen Gebiet 
aus ATP vermehrt Adenosinmonophosphat (AMP) gebildet, welches weiter zu Hypoxanthin 
abgebaut wird und so in erhöhter Konzentration vorliegt. Zusätzlich kommt es durch die 
Konvertierung der Xanthindehydrogenase zu einer gesteigerten Xanthinoxidase-Aktivität. Mit 
der wiedereinsetzenden Sauerstoffversorgung bei Reperfusion erfolgt dann bei dem durch 
die Xanthinoxidase katalysierten Abbau von Hypoxanthin zu Xanthin und weiter zu 
Harnsäure eine massive ROS-Bildung (PARKS et al. 1982, McCORD 1987). Durch die 
Gewebsalterationen, die während der Ischämie und nachfolgend durch die schädigende 
Wirkung der ROS entstehen, werden durch Entzündungsmediatoren neutrophile 
Granulozyten in das betroffenen Gewebe gelockt, die ihrerseits fast immer den initialen 
Gewebsschaden verstärken (MULLANE et al. 1984, DUILIO et al. 2001). Die einge-
wanderten Granulozyten setzen selbst nach der Anheftung an das Gefäßendothel über die 
Aktivierung einer NADPH-Oxidase weitere Radikale frei (MÜLLER-PEDDINGHAUS 1987). 
McCORD et al. (1980) entdeckten einen direkt durch O2-· aktivierbaren, chemotaktisch auf 
neutrophile Granulozyten wirkenden Faktor, der erklärt, wie Entzündungen direkt durch 
Radikale ausgelöst oder verstärkt werden können.  
Im Rahmen der initialen entzündungsbedingten Vasokonstriktion ist eine vermehrte basale, 
sowie stimulierte Produktion eines weiteren, in Reaktion mit O2-· auch als Radikal 
fungierenden Moleküls möglich – dem NO (KLINKE et al. 1996, SPIEKER u. LUSCHER 
2005). Dem NO wird neben vielen positiven Aufgaben im biologischen System eine die 
Labmagenmotorik hemmende Wirkung zugeschrieben (GEISHAUSER et al. 1998b, FÜRLL 
u. KRÜGER 1999, REICHE et al. 2000). Es wurde in erhöhter Konzentration in der 
Labmagenwand bei an Labmagenverlagerung erkrankten Kühen nachgewiesen (siehe 
Kapitel 2.3.1). Bei endothelialen Dysfunktionen, die im Rahmen oxidativen Stresses 
durchaus auftreten können, vermindert jedoch eine reduzierte NO-Produktion sowie ein 
vermehrter Abbau durch freie Sauerstoffradikale die Bioverfügbarkeit des Moleküls (TAKEDA 
et al. 1996, SPIEKER u. LUSCHER 2005). 
 
2.4.2 Antioxidative Mechanismen 
Zur Entgiftung der ROS sind lebende Organismen mit enzymatischen und nicht-
enzymatischen Schutzmechanismen ausgestattet. Letztere werden in wasser- und fett-
lösliche Komponenten unterteilt. Nur das harmonische Zusammenspiel beider Systeme 
garantiert eine angemessenen Reaktion auf oxidativen Stress (GUTTERIDGE u. 




Schutzmechanismen bilden, werden als Antioxidantien bezeichnet. Grundsätzlich bilden 
folgende Gruppen die Grundpfeiler der antioxidativen Kapazität des Organismus (SIES 1993, 
GRACE 1994, GUTTERIDGE u. HALLIWELL 2000, SURAI 2000, GRAMZOW 2001): 
1. Zu den endogen enzymatischen Antioxidantien zählen die GPX, die Superoxid-
dismutase (SOD) und die Katalase, die die Reaktionen zur Beseitigung der ROS 
katalysieren (WINNEFELD 1996). 
2. Zu den endogen nichtenzymatischen Antioxidantien werden z.B. Albumin, Coerulo-
plasmin und Transferrin als Chelatbildner (HALLIWELL 1987) sowie Ascorbat,               
α-Tocopherol, ß-Carotinoide, Ubiquinon, Bilirubin und Harnsäure gezählt (FÜRLL et al. 
1999a). Albumin und Harnsäure besitzen die höchste antioxidative Kapazität zur Bindung 
und Neutralisierung freier Radikale im Plasma (MILLER et al. 1993).   
3. Bei den exogenen Antioxidantien handelt es sich hauptsächlich um mit der Nahrung 
zugeführte Vitamine oder deren Vorstufen, wie Vitamin C und E, Thiamin, Selen, 
Carotinoide, verschiedene Flavonoide u.v.a. (WINNEFELD 1996).  
Endogene Antioxidantien sind in der Lage, sich einem bestimmten Ausmaß oxidativer 
Belastung anzupassen (SAKER et al. 2004, WINYARD et al. 2005). Mittels exogener 
Antioxidantien, nutritiver oder medikamenteller Natur, kann „von außen“ die antioxidative 
Kapazität beeinflusst werden (BIESALSKI 1995, MUSCOLI 2003). Zur Beurteilung des Aus-
maßes des oxidativen Stresses dient die Messung bestimmter Parameter, wie z.B. die 
Aktivität antioxidativ wirksamer Enzyme oder der Gehalt der Peroxidationsendprodukte im 
Plasma (PASSI et al. 2001, SATTLER u. FÜRLL 2002). Weiterhin kann die Überwachung 
des antioxidativen Status durch die Ermittlung der Kapazität der nicht-enzymatischen 
Antioxidantien als Summenparameter ergänzt werden (MILLER et al. 1996). Zur weiteren 
Differenzierung der wasser- oder fettlöslichen Substanzen wurden die Messungen der ACW 
(Antioxidative Capacity of Water-soluble Substances) bzw. ACL (Antioxidative Capacity of 
Lipid-soluble Substances) entwickelt (POPOV u. LEVIN 1999, POPOV et al. 2001). 
 
2.4.2.1 Superoxiddismutase (SOD) 
Die SOD ist ein Metalloenzym, das im antioxidativen Stoffwechsel des Organismus eine  
wichtige Rolle spielt (BERNABUCCI et al. 2005). Beim Säugetier wurden bislang drei 
Isoenzyme entdeckt (GRIGORIAN et al. 1977, NOHL 1981, MONDOLA et al. 2000). Als 
hauptsächlich intrazelluläres Isoenzym kommt die Kupfer-abhängige Cu-Zn SOD im Zytosol 
vor, deren Hauptaufgabe im Schutz der Lipoproteine gegenüber Radikaleinwirkung besteht 
(NOHL 1981, MONDOLA et al. 2000). Ausschließlich in den Mitochondrien der Zelle 
neutralisiert die Mangan-abhängige SOD (MnSOD) zellschädigende Superoxidanionen 
(WEISIGER u. FRIDOVICH 1973). Die Ec-SOD ist die extrazelluläre Isoform und hat Kupfer 




geringeren Mengen vor und ist im Plasma hauptsächlich an zirkulierende Lipoproteine, v.a. 
Low-Density- (LDL) und High-Density-Lipoprotein (HDL) gebunden (FREDERIKS u. BOSCH 
1997, MONDOLA et al. 2000). Durch die SOD wird die Umsetzung von O2-· katalysiert, 
sodass die Konzentration des instabilen Radikals in der Zelle niedrig gehalten und der 
Haber-Weiß-Reaktion (siehe Kapitel 2.4.1.1) das Ausgangsprodukt entzogen wird (McCORD 
u. FRIDOVICH 1969): 
(4)      O2-·  +  O2-·   +  H2      SOD         H2O2  +  O2 
Der SOD wird eine antiinflammatorische Wirkung zugeschrieben, die sich mit dem 
hemmenden Einfluss auf die O2-·-abhängige Chemotaxis neutrophiler Granulozyten, der 
Verminderung der Aktivierung des Komplementsystems und einer Herabsetzung der 
Produktion von Arachnoidonsäuremetaboliten erklären lässt (McCORD et al. 1980, WEBER 
u. BRUCH 1992, MUSCOLI et al.2003). Weiterhin verhindert die SOD die erhöhte Adherenz 
der neutrophilen Granulozyten und deren Extravasation während der postischämischen 
Reperfusion (GRANGER et al. 1989). Laut LIOCHEV und FRIDOVICH (2001) wird die 
Reaktion von NO- zu NO von dem Metalloenzym katalysiert. Die NO-abhängige 
Vasodilatation, Hemmung von Thrombozyten- und Granulozytenaggregation sowie die O2-·-
neutralisierende Funktion ist somit entscheidend vom Aktivitätsgrad der SOD abhängig (zit. 
nach HUANG et al. 2000). Eine weitere wichtige Aufgabe wird der SOD im Rahmen des 
Schutzes vor Kanzerogenese und Tumorwachstum am Magen zugeschrieben (YASUADA et 
al. 2002). 
Untersuchungsergebnisse bei gesunden Rindern um den Kalbungstermin ergaben 
signifikante Schwankungen der SOD-Aktivitäten. So kommt es im Zeitraum von vier bis fünf 
Wochen ante partum bis ein bis zwei Wochen post partum zu einem deutlichen Aktivitäts-
abfall. Der neuerliche Anstieg der Enzymaktivität auf das Ausgangsniveau bis zur vierten bis 
sechsten Woche post partum wird mit der steigenden Futteraufnahme des Rindes während 
der Frühlaktation und der damit verbundenen Aufnahme exogener Antioxidantien erklärt, die 
die Leistungsfähigkeit des antioxidativen Systems stärken (SATTLER 2001, DÜBELER 
2006, ZAHN 2006). Eine Erhöhung oxidativen Stresses sahen auch CASTILLO et al. (2005) 
bei Kühen gerade im Zeitraum der Spätträchtigkeit und Frühlaktation. 
Im Rahmen der Labmagenverlagerung beim Rind entspricht die SOD-Aktivität bei Diagnose 
weitestgehend der gesunder Kühe (FÜRLL et al. 2004). Im Vergleich der SOD-Aktivitäten 
von Kühen mit RDA und LDA liegen konträre Literaturangaben vor. So wiesen FÜRLL et al. 
(2004) nach, dass bei Kühen mit LDA die SOD-Aktivität im Vergleich zu der, bei Kühen mit 
RDA signifikant niedriger ist. Bei Untersuchungen von DINGES (2004) zeigten jedoch die 
Kühe mit LDA die höheren SOD-Aktivitäten im peripheren und abomasalen Blut. SATTLER 
(2001) wiederum konnte bei einer schwer erkrankten Kuh mit RDA einschliesslich Volvolus 




gesteigerte Aktivität als Kompensationsmechanismus auf die perakute Belastung. Auch 
andere Autoren beschrieben erhöhte SOD-Aktiviäten als Anpassungsreaktion an erhöhten 
oxidativen Stress sowie als Stimulationsfolge auf Endotoxine, Zytokine und Radikale (TSAN 
1993, MAULIK et al. 1995, DI TRANA et al. 2006). Bei einer Zunahme der intrazellulären   
O2-·-Konzentration kommt es laut NOHL (1981) stets zu einem induktiven Anstieg der SOD-
Aktivität. Nach der operativen Reposition des verlagerten Labmagens (RDA und LDA) fällt in 
Untersuchungen von FÜRLL et al. (1999a, 2004) die SOD-Aktivität als Ausdruck der 
schwerwiegenden Belastung der antioxidativen Kapazität des Organismus jedoch 
dramatisch ab. Im Rahmen der LDA stabilisiert sich die SOD-Aktivität nach anfänglichen 
Absinken innerhalb von 24 Stunden. Während die Untersuchungsergebnisse der genannten 
Autoren einen U-förmigen Kurvenverlauf innerhalb der ersten 24 Stunden post operationem 
dokumentieren, fand GIESELER (2006) im gleichen Zeitraum einen konstanten Anstieg der 
SOD-Aktivität. Die präoperative Medikation mit einem NSAID führte in der gleichen Studie zu 
einem Anstieg der SOD in der zweiten Hälfte des Untersuchungszeitraumes. Ein 
Erklärungsansatz wird in der von MOUITHYS-MICKALAD et al. (2000) beschriebenen 
direkten antioxidativen Wirkung der NSAID und in der NSAID-bedingten Hemmung der 
Cyclooxigenase gesucht. Die Radikalbildungskaskade im Rahmen der Reperfusion wird 
unterbrochen und es kommt zu einer Entlastung des antioxidativen  Systems (GIESELER 
2006).  
MATSUDA et al. (1995) hingegen konnten durch die Gabe von Glucocorticoiden und 
NSAIDs einen SOD-Aktivitätsabfall nach Endotoxingaben nicht verhindern. Verminderte 
Enzymaktivitäten entstehen durch Inaktivierung, durch Zerstörung oder im Rahmen 
mangelnder Synthese (WEBER u. BRUCH 1992). Zur Inaktivierung der SOD kommt es bei 
der Akkumulation von H2O2, dem Produkt der katalysierten Reaktion, oder in Abwesenheit 
geeigneter Substrate durch die Oxidation der Cu-Zn SOD (GUNTHER et al. 2002).  
 
2.4.2.2 Glutathionperoxidase (GPX) 
Die GPX ist neben der SOD die wichtigste enzymatische antioxidative Schutzeinrichtung in 
der Zelle (HALLIWELL 1987). Das Enzym besitzt die Fähigkeit, Wasserstoff-, Lipid- und 
weitere organische Peroxide zu reduzieren und damit oxidativen Stress einzudämmen 
(FLOHE et al. 1973, HALLIWELL 1987). Die GPX ist im antioxidativen System direkt an die 
durch die SOD-katalysierte Reaktion gekoppelt und setzt mit hoher Spezifität die Entgiftung 
von H2O2  zu Wasser um (PAGLIA u. VALENTINE 1967, NOHL 1981): 
 
(5)    GSH   +    GSH   +    H2O2        GPX            H2O   +   H2O   +   GS - SG 
Die katalysierende Aktivität des antioxidativ wirkenden Enzyms ist stark vom Verhältnis 
zwischen Glutathion (GSH) und oxidiertem Glutathion (GSSG) abhängig (BRIVIDA u. SIES 




Aktivität und der Aufnahme von Selen (MAXWELL 1995, WOLF et al. 1998). In der 
Humanmedizin konnten bei Patienten mit septischem Schock und solchen mit chronischem  
Nierenversagen, die erniedrigte Selenkonzentrationen und verminderte GPX-Aktivitäten 
zeigten, durch eine Selentherapie die GPX-Aktivitäten deutlich gesteigert werden 
(WINNEFELD 1996). Auch die erhöhte Inzidenz verschiedener Infektionskrankheiten und 
immunologischer Reaktionen bei Milchkühen konnte mit Selen-Defiziten in der Nahrung in 
Zusammenhang gebracht werden und das klinische Bild mittels oraler Supplementierung von 
Selen deutlich verbessert werden (MASS 1983). Allerdings ist beim Rind zu beachten, dass 
sich durch die orale Selen-Supplementierung die Serumkonzentration des Spurenelementes 
nur bis zu einem gewissen Maße steigern lässt (BOSTEDT u. SCHRAMEL 1983). 
SZCZUBIAL et al. (2004) konnten in Untersuchungen bei Kühen im peripartalen Zeitraum 
wider Erwarten keine signifikante Korrelation zwischen den GPX-Aktivitäten und den 
Selenkonzentrationen im Serum feststellen. 
Bis dato sind fünf Isoenzyme bekannt und charakterisiert (TAKESHITA et al. 2000, 
BRIGELIUS-FLOHE 2006). Die C-GPX ist die zytosolische, also intrazellulär in den 
Mitochondrien, und ubiquitär vorkommende Isoform. Die Hauptaufgabe der vor allem in den 
Mucosazellen des Darmes gebildeten GI-GPX (gastrointestinale GPX) ist die Abwehr der 
freien Radikale im Magen-Darmtrakt (WINGLER u. BRIGELIUS-FLOHE 1999). Die EC-GPX 
(extrazelluläre GPX), zu der auch die Plasma-GPX zu zählen ist, hat ihre Hauptbildungs-
stätte in der Niere (WHITIN et al. 2002). Im Rahmen von z.B. Darmentzündungen oder 
Adipositas, also auch bei Beanspruchung des antioxidativen Systems in entfernteren 
Körperregionen kommt es zur Stimulation der EC-GPX-m-RNA Expression in der Niere und 
zu einer Er-höhung der EC-GPX-Aktivität (ASAYAMA et al. 2001). Trotz der strukturellen 
Ähnlichkeit zur C-GPX weist die EC-GPX eine wesentlich höhere Affinität zu organischen 
Peroxiden auf. Die PH-GPX (Phospholipid-Hydroperoxid-GPX) ist in der Lage, Cholesterol- 
und andere Hydro-peroxidgruppen aus komplexen Lipiden in Biomembranen zu reduzieren 
(TAKESHITA et al. 2000) und könnte zudem durch den Eingriff in bestimmte 
Entzündungsvorgänge antikanzerogen wirken (BRIGELIUS-FLOHE 2006). TAKESHITA et 
al. (2000) isolierten eine weitere Selen-unabhängige GPX-Isoform aus den Nebenhoden von 
Mäusen. 
Ischämie und der Einfluss reaktiver Sauerstoff- und Stickstoffspezies können u.a. ursächlich 
für verminderte GPX-Aktivitäten verantwortlich sein (FUJI u. TANIGUCHI 1999). Aktivitäts-
steigerungen der GPX weisen auf Anpassungsreaktionen an oxidativen Stress hin 
(VAJDOVICH et al. 1993). Die Abwehrkraft des antioxidativen Systems wird so gesteigert. 
So konnten MUNZ et al. (1997) nachweisen, dass die GPX-m-RNA in den Keratozyten von 
Wundrändern im Rahmen von Heilungsprozessen gesteigert ist. MÜLLER-PEDDINGHAUS 




Peroxidation der Arachnoidonsäure zu. Hämodynamische Strömungsschäden stimulieren die 
Expression der GPX-m-RNA in den Gefäßendothelzellen und führen zu einer Aktivitäts-
steigerung des Enzyms (TAKESHITA et al. 2000).  
SZCZUBIAL et al. (2004) beobachteten in Verlaufskontrollen an trächtigen Kühen ab der 
zweiten Woche ante partum ein Abfall der GPX-Aktivität bis zum siebten Tag ante partum 
und einen darauffolgenden Anstieg. Untersuchungen bei Kühen mit Labmagenverlagerung 
ergaben GPX-Aktivitäten von 385±103 U/mg Hämoglobin (Hb) (SATTLER 2001). Weitere 
Arbeiten zur Quantifizierung der Enzymaktivitäten bei Kühen mit LDA ergaben ähnliche oder 
höhere Werte (DINGES 2004, GIESELER 2006, HASSLER 2006). 
 
2.4.2.3 Trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC) 
Mit dieser durch MILLER et al. (1993, 1996) erstmals beschriebenen Methode werden ver-
schiedene antioxidativ wirkende, wasser- und fettlösliche Komponenten erfasst. Ursprünglich 
für die Bestimmung antioxidativer Kapazitäten in Nahrungsmitteln und von Einzelstoffen 
eingesetzt, maßen MILLER et al. (1993) die TEAC der Hauptkomponenten des anti-
oxidativen Systems im humanen Plasma.  
 
Tab.2.1: Antioxidative Hierarchie in humanem Plasma. Eine Einordnung der endogenen        
Antioxidantien, basierend auf dem TEAC x Mittelwert (mid point) des Plasma-
referenzintervalls (MILLER et al. 1993) 
 
 
                Concentration (µmol/l) Antioxidant 
activity 
 
TEAC Range Mid-point TEAC x mid 
point conc. 
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Diese gemessene TEAC der einzelnen Antioxidantien charakterisiert nicht gleichzeitig die 
antioxidative Wirkung dieser Substanz im Organismus. Es ist zu berücksichtigen, dass die 
Plasmakonzentrationen der einzelnen Komponenten letztendlich für die eigentliche Kapazität 
ausschlaggebend sind. So ist beispielsweise Albumin in seiner TEAC deutlich unter der von 
z.B. Bilirubin einzuordnen, spielt jedoch auf Grund seiner erheblich höheren 
Plasmakonzentration, in der gesamten antioxidativen Aktivität eine wesentlich größere Rolle 
(siehe Tabelle 2.1). Zu den nicht erfassten Antioxidantien aus Tabelle 2.1 gehören unter 
anderem Desferrioxamine, GSH, Ethylendiamintetraacetat (EDTA), Glucose, Harnstoff und 
Kreatinin, die in ihrer Gesamtheit eine gewisse, jedoch schwer zu quantifizierende anti-




stärksten (MILLER et al. 1993, NYSSONEN et al. 1997).  
Bei gesunden Kühen werden Konzentrationen zwischen 0,2 und 0,3 mmol/l gemessen 
(WILKEN u. FÜRLL 2002, DÜBELER 2006, HASSLER 2006). PORZIG (2004) gibt TEAC-
Konzentrationen von 0,28 ± 0,04 mmol/l bei Kühen im peripartalen Zeitraum an. In Unter-
suchungen von WILKEN und FÜRLL (2002) weisen Milchkühe im peripartalen Zeitraum zum 
Zeitpunkt der Kalbung die niedrigsten Konzentrationen auf, die dann post partum in 
Abhängigkeit zum Kalbungstermin steigende Tendenzen zeigen. SATTLER et al. (2003) 
hingegen maßen bis vier Wochen post partum die niedrigsten TEAC-Konzentrationen und 
konnten erst nach circa zwölf Wochen einen Wiederanstieg beobachten. Der peripartale 
Abfall der TEAC ist bei Kühen, die später an Retentio secundinarum, Mastitis oder Endo-
metritis erkranken, besonders deutlich (GOERRES u. FÜRLL 2002).  
Bei Kühen mit LDA konnten weder DINGES (2004) noch GIESELER (2006) deutlich er-
niedrigte TEAC-Konzentrationen nachweisen. Im postoperativen Verlauf zeigte sich in der 
Untersuchung von DINGES (2004) bis zwölf Stunden nach der Operation ein nahezu 
konstante Konzentration, während bei GIESELER (2006) dies auf den Zeitraum 12 bis 24 
Stunden post operationem zutrifft. 
 
2.4.2.4 Antioxidative Capacity of Water-soluble Substances  (ACW)             
Diese Methode bietet die Möglichkeit die wasserlöslichen, nicht-enzymatischen Komponente 
des antioxidativen Systems, wie Harnsäure, Ascorbinsäure, bilirubingebundenes Albumin 
und Coeruloplasmin, quantitativ zu erfassen (MILLER et al. 1993, POPOV u. LEVIN 1999). 
Laut GALLEY et al. (1995) soll besonders dieser Teil des antioxidativen Systems einen 
protektiven Einfluss vor der radikalvermittelte Lipidperoxidation haben. Bei Sportpferden 
konnte durch eine Vitamin C-Zufütterung die ACW signifikant gesteigert werden (DE 
MOFFARTS et al. 2005). Bei der Beurteilung des antioxidativen Systems beim Rind ist zu 
beachten, dass die Schwankungsbreite der ACW-Konzentrationen wahrscheinlich auf Grund 
des Vermögens zur Vitamin C-Synthese nicht so groß ist wie beim Menschen.  
Bei Betrachtung des ACW-Status bei gesunden Kühen im peripartalen Zeitraum fällt auf, 
dass die ACW nach der Kalbung trotz einsetzender Laktation einen stetigen Anstieg zeigt 
(SATTLER et al. 2003, DÜBELER 2006). SATTLER et al. (2003) erklärten dies mit einer 
Umstellung auf hochenergetisches Futter post partum und einer vermehrten Aufnahme 
exogener Antioxidantien. Bei stärkerer Belastung des antioxidativen Systems wird ein Abfall 
der ACW erwartet (DÜBELER 2006). Bei Kühen mit LDA konnten signifikant niedrigere 
ACW-Konzentrationen (49,0 µmol/l) als bei den gesunden Kontrolltieren (172,0 µmol/l) 
nachgewiesen werden, was auf einen ge-steigerten Bedarf an Antioxidantien im Zuge der 





2.5 Pharmakologie der zur Prämedikation eingesetzten Medikamente 
 
2.5.1 Vitamin B1 (Thiamin) 
Thiamin, Vitamin B1 ist ein seit langem bekanntes essentielles Coenzym im intrazellulären 
Glucosemetabolismus und im Zitronensäurezyklus (ASCHER et al. 2001). Das wasser-
lösliche Vitamin ist in Form des Coenzyms Thiaminpyrophosphat (TPP) in fast allen 
Geweben vorhanden. Da gerade das Gehirn, sprich besonders die Nervenzelle, auf Glucose 
als Energielieferant angewiesen ist, kann ein Mangel des Vitamins bei Wiederkäuern zu der 
weltweit verbreiteten Hirnrindennekrose [Cerebrocorticalnecrosis (CCN), bovine Polio-
encephalomalacia] führen (BRENT u. BARTLEY 1984). Neben der wichtigen Funktion im 
Kohlenhydratstoffwechsel sprechen BECKER et al. (1990) dem Vitamin B1 eine essentielle 
Beteiligung bei der Regeneration geschädigter Nervenzellen zu. Thiamin besitzt auch in der 
Humanmedizin bei verschiedenen Neuropathien eine therapeutische Bedeutung (STRACKE 
et al. 2001). 
Der Bedarf des dem Wiederkäuer zur Verfügung stehenden Vitamins wird zu 50% aus dem 
aufgenommenen Futter und zu 50% aus der Synthese der Vormagenflora gedeckt 
(STEINBERG u. KAUFMANN 1977). Pansenazidotische Bedingungen, die bei Hoch-
leistungskühen durch hochenergetische rohfaserarme Fütterung im peripartalen Zeitraum 
häufig provoziert werden, können zu einer Aktivitätserhöhung des bakteriellen Enzyms 
Thiaminase I führen, welches Thiamin deaktiviert (BRENT u. BARTLEY 1984, 
HOLTERSHINKEN et al. 2004). Vor allem der schnelle Futterwechsel im peripartalen 
Zeitraum von niedrig- zu hochenergetischen Diäten, dem MARTENS (2000) eine große Be-
deutung in der Ätiologie der LDA beimisst, führt zu einer erhöhten Aktivität der Thiaminase I 
(SOITA u. BRENT 1993). DIRKSEN (1986) gibt weiterhin zu Bedenken, dass Tiere auch  
einen relativen Thiaminmangel entwickeln können. Bei erhöhtem Stoffumsatz, was zu hohen 
Glucose- und Pyruvatkonzentrationen führt, ist der Thiaminbedarf deutlich gesteigert. Unter 
physiologischen Bedingungen findet mit großer Wahrscheinlichkeit keine merkliche 
Thiaminresorption in den Vormägen statt (STEINBERG et al. 1977), sondern es kommt 
praktisch zu einer vollständigen Resorption des Vitamins im Duodenum (STEINBERG u. 
KAUFMANN 1977, Zinn et al. 1987). Somit ist davon auszugehen, dass bei einer gestörter 
Magen-Darmpassage, wie sie bei LDA auftritt (WITTEK et al. 2005b) und/oder einer 
verminderter Resorption im Dünndarm (HOLTERSHINKEN et al. 2004) die 
Thiaminaufnahme mangelhaft erfolgt. 
Fütterungsversuche bei Ratten ergaben als frühe Anzeichen eines Thiaminmangels Anorexie 
und eine verzögerte Darmentleerung im Vergleich zu der Kontrollgruppe (HENDERSON et 
al. 1973). VEEN (1963) hingegen fand Störungen der Motilität des Magen-Darm-Traktes erst 




Untersuchungen zur Beeinflussung der glatten Muskelzellen des Darmes führte 
ROMANENKO (1986) am Meerschwein durch. Er beobachtete eine signifikante Erhöhung 
der elektrischen Aktivität und der Amplituden des synaptischen Potentials nach 
Verabreichung von Thiamin. Auch SASA et al. (1976) sprachen nach Untersuchungen am 
Flusskrebsaxon Thiamin die Fähigkeit zu, das Auftreten von Aktionspotentialen signifikant zu 
erhöhen und für den Erhalt der Erregbarkeit der Axonmembranen unabdingbar zu sein. FOX 
und DUPPEL (1975) schließen aus ihren Untersuchungen zur Reizweiterleitung am 
Ranvier’schen Knoten des Frosches, dass es durch TPP zu einer Stabilisierung der negativ 
geladenen Oberfläche der Innenseiten der Nervenmembran kommt und so die für die 
Übertragung elektrischer Reize notwendigen Potentiale leichter aufgebaut werden können. 
Ohne die Vitamin B1-Zugaben ermüdete in ihrem in-vitro Versuch die Nervenzelle schneller. 
Es wird angenommen, dass Thiamin vermutlich über eine Beeinflussung von Ionenkanälen 
für die Erregungsleitung notwenig ist (TALLAKSEN u. TAUBOLL 2000). EDER et al. (1980) 
erklärten den positiven Einfluss des Vitamins auf die (cholinerg-)synaptische Reiz-
übertragung mit einer Thiamin-induzierten Ausschüttung des Neurotransmitters Acetylcholin.  
GIESELER (2006) konnte durch den präoperativen Einsatz des Kombinationspräparates 
Neoancemin® (Thiamingehalt: 0,7 mg/kg LM) bei Kühen mit LDA eine schnellere post-
operative Labmagenentleerung erzielen, als bei den unvorbehandelten Kontrolltieren. Ob 
dieser prokinetische Effekt wie vom Autor spekuliert, einer Thiamin induzierten Acetylcholin-
ausschüttung an den cholinergen Synapsen des Verdauungstraktes zuzuschreiben ist, bleibt 
offen. Weitere Angaben über den Einfluss des Thiamins auf die Motilität der Darmmotorik 
beim Wiederkäuer finden sich in der Literatur nicht. 
 
 
Abb. 2.3: Strukturformel von Vitamin B1 (Thiamin) 
 
Im antioxidativen System des Organismus besitzt Thiamin eine gewisse Bedeutung als     
exogenes Antioxidanz (WINNEFELD 1996). Neben dieser Funktion hat das Vitamin nach 
BAKKER et al. (1997) einen essentiellen Anteil an zellulären antioxidativen Schutz-
mechanismen. Durch seine Funktion als Coenzym bei der Entstehung von NADPH aus dem 
Pentose-Phosphat-Zyklus, trägt es entscheidend mit zur Reduktion (recycling) von GSSG 
bei. GSH inaktiviert freie Radikale. Im Zustand oxidativen Stresses wird NADPH vermehrt 
über den oben genannten Metabolismus gebildet. Nach BAKKER et al. (1997) ist die 
antioxidative Kapazität der Zelle im Falle eines Thiamindefizites durch einen verminderten 
zellulären Gehalt an GSH sowie durch die Behinderung der Zelle, den Pentose-Phosphat-




2.5.2 Chlorpheniramin                
Chlorpheniramin ist ein H1-Antihistaminikum der ersten Generation. Durch die generelle 
Strukturähnlichkeit mit Acetylcholin sind in der Humanmedizin zahlreiche Nebenwirkungen 
für diese sogenannten „klassischen“ Antihistaminika bekannt, die durch eine kompetitive 
Hemmung der Neurotransmitter-Rezeptoren zu erklären sind. So werden beim Menschen 
u.a. gastrointestinale Beschwerden beschrieben, die mit der anticholinergen Wirkung dieser 
Präparate begründet werden (REIDER et al. 1998). Ob der anticholinerge Effekt, den 
RUCKEBUSCH und MERRITT (1985) bei anderen anticholinerg wirkenden Pharmaka mit 
negativen Effekten auf die Labmagenfunktion in Zusammenhang bringen, auch beim Einsatz 
von Chlorpheniramin beim Wiederkäuer zu einer negativ kinetischen Wirkung am Abomasum 
führt, ist bis dato nicht untersucht worden. KILGINGER (2001) betonte jedoch die relativ 
hohe H1-Rezeptor-Selektivität von Chlorpheniramin, so dass es im Gegensatz zu anderen 
Antihistaminika der gleichen Wirkstoffklasse keine antimuscarinerge Wirkung zeigen soll.  
Einen Ansatz, um eine mögliche positive Beeinflussung der Labmagenmotorik durch den 
Einsatz von Chlorpheniramin zu erklären, ist in der Fähigkeit der Antihistaminika begründet, 
die Wirkung der Endotoxine und damit deren negativen Einfluss auf die Labmagenmotorik zu 
unterbinden (TRABER et al. 1984, VLAMINCK et al. 1985).  
Weitere Untersuchungen zur Wirkungsweise von Chlorpheniramin wurden ausschließlich an 
Menschen, Katzen und Labortieren durchgeführt. So zeigte eine Studie von LECKLIN und 
TUOMISTO (1998) an Ratten, dass eine durch erhöhte endogene Histaminkonzentrationen 
bedingte verminderte Futteraufnahme durch den Einsatz von Chlorpheniramin behoben 
werden kann. Gleiches wurde bei Katzen und Ziegen beobachtet. Auch das Nageverhalten 
von Mäusen wird durch den Einfluss des H1-Antihistaminikums gefördert (DADKAR et al. 
1976). Die appetitanregende Wirkung von H1-Blockern in niedriger Dosierung ist auch in der 
Humanmedizin bekannt. In-vivo Untersuchungen am Pylorus der Katze wiesen eine 
deutliche Verstärkung der phasischen Pyloruskontraktionen unter der Einwirkung von 
Histamin und von H1-Rezeptor-Agonisten nach (BIANCANI et al. 1981). Die Autoren 
erklären mit dieser Beobachtung die Verzögerung der Magenentleerung, um die Dauer der 
Verdauungsvorgänge im Magen unter physiologischen Bedingungen zu gewährleisten. 
 
 
Abb.2.4: Strukturformel von Chlorpheniramin 
 
Der Einsatz eines H1-Antagonisten der ersten Generation im frühen Schockgeschehen  




al. (1998) erreichten in-vitro eine Reduzierung der Histamin-vermittelten Vasodilatation von 
Arterien mittels Chlorpheniramin.  
In Hinblick auf die antioxidative Kapazität von H1-Antihistaminika liegen nur unzureichende, 
und z.T. widersprüchliche Veröffentlichungen vor. Eine länger bestehende Ischämie mit 
nachfolgender Reperfusion am Dünndarm führt zur Freisetzung von Histamin aus den Mast-
zellen, was systemisch zu einem massiven bis letalen Schaden im Gesamtorganismus 
führen kann. Hierbei konnten YOSHIDA et al. (2000) durch den Einsatz von Chlorpheniramin 
bei Ratten eine deutliche Reduzierung der Bildung freier Radikale erzielen. KESIOVA et al. 
(2006) untersuchten die antioxidative Aktivität von Dipheniramin, einem mit Chlorpheniramin 
eng verwandten H1-Antagonisten. Neben der Reduzierung der ROS-Bildung, die die Autoren 
mit einer Chelat-bildenden Wirkung erklären, wurde dem H1-Antagonisten auch eine direkte 
Scavenger-Funktion zugeschrieben.  
KORTHUIS et al. (1985) hingegen konnten die ROS-induzierte Erhöhung der Gefäß-
permeabilität, die im Rahmen von oxidativem Stress auftritt, durch den Einsatz von           
H1-Antagonisten nicht beeinflussen.  
 
2.5.1 Vitamin C (Ascorbinsäure) 
Alle Säugetiere, exklusiv der Primaten und des Meerschweines sind in der Lage, Vitamin C 
(Ascorbinsäure) zu synthetisieren (KOLB 1989). Das wasserlösliche Vitamin wird beim 
Wiederkäuer in der Leber gebildet (ITZE 1984). Diese endogene Produktion deckt unter 
physiologischen Umständen den Bedarf des Tieres. In Stresssituationen, wie u.a. bei 
infektiösem und nicht infektiösem Krankheitsgeschehen, sinkt die Ascorbinsäure-
konzentration im Blut durch den erhöhten Verbrauch jedoch erheblich ab. Dies kann durch 
eine vermehrte Synthese und Freisetzung nicht in jedem Fall kompensiert werden und bei 
erkrankten Tieren zu erniedrigten Plasmakonzentrationen führen (KOLB 1992, RANJAN et 
al. 2005). Eine verminderte Leistungsfähigkeit des Immunsystems ist die Folge.  
Ascorbinsäure hat seit langem einen positiven therapeutischen Ruf in vielen Bereichen der 
Human- und Veterinärmedizin. So wurde dem Vitamin C nachgewiesen, die Wundheilung 
signifikant zu verbessern, Entzündungsreaktionen zu reduzieren, respiratorische Störungen 
zu minimieren und das Immunsystem nachhaltig zu stärken (DRYBURGH 1985). Seine 
reduzierte Form hat direkte bakteriostatische Wirkung und ist für die bakterizide Aktivität der 
neutrophilen Granulozyten unabdingbar (GOLDSCHMIDT 1990, SAGRINPANTI et al. 1997). 
Bei Menschen mit Septikämien wurden deutlich verminderte Ascorbinsäurekonzentrationen 
im Blut nachgewiesen, was hinsichtlich der eingeschränkten Abwehrreaktionen von fataler 
Bedeutung sein kann (GALLEY et al. 1996). Durch die angiostatische Wirkung des Vitamins 
wird die Permeabilität des Gefäßendothels vermindert. Es spielt damit eine Schlüsselrolle in 




der Kontrolle von Tumorwachstum und -metastasierung (ASHINO et al. 2003). Durch den 
langfristigen Einsatz von Vitamin C erzielten MULLAN et al. (2002) bei hypertonen 
Diabetikern eine Verbesserung der Elastizität der Arterien und eine deutliche Blutdruck-
senkung. Ascorbinsäure führt durch die Stimulierung der NO-Produktion zu einer 
Vasodilatation (HUANG et al. 2000). 
Der Einsatz von oralem Vitamin C bei Kälbern vermindert signifikant das Risiko an 
neonataler Diarrhöe zu erkranken (SEIFI et al. 1996). Die Behandlung mit Vitamin C führt 
nach der operativer Reposition von Labmagenverlagerungen bei Kühen zu einem 
schnelleren Anstieg der Pansenmotorik als bei den nicht vorbehandelten Kontrollkühen 
(FÜRLL et al. 1999a). Auch bei Kühen mit experimentell provozierten E.coli-Mastitiden 
konnten CHAIYOTWITTAYAKUN et al. (2002) eine signifikante Verkürzung der 
Endotoxämie-induzierten Pansenstase durch den Einsatz von Ascorbinsäure erreichen. 
 
 
Abb.2.5: Strukturformel von Vitamin C (Ascorbinsäure) 
 
Die besondere Bedeutung von Ascorbinsäure im Antioxidativen System als das wichtigste, 
wasserlösliche Antioxidanz im extrazellulären Raum ist weithin bekannt (STOCKER u. FREI 
1991, ARRIGONI u. DE TULLIO 2002). Nach MILLER et al. (1993) beträgt der Anteil von 
Ascorbat an der gesamten antioxidativen Kapazität im Plasma jedoch nur circa 10% und ist 
auf Grund der hohen Ausscheidungsrate über Leber und Niere kaum zu steigern. Die 
physiologische Plasmakonzentration liegt beim trächtigen und laktierenden Rind zwischen    
5 und 18 µg/ml (KOLB 1992).  
Als direkter Radikalfänger reduziert Vitamin C verschiedene ROS im intra- und 
extrazellulären Raum (SIES u. STAHL 1995). Durch deren Reduktion verhindert es u.a. die 
Lipidperoxidation und trägt durch den Schutz der ungesättigten Fettsäuren und Lipoproteine 
zum Erhalt der Integrität der Zellmembranen bei (MAXWELL 1995, MILLER et al. 1993).   
 
 (6)         2 O2-·    +    2 H+   +   Ascorbat       →          H2O2     +     Dehydroascorbat 
Vitamin C ist somit nachhaltig an der Begrenzung der Auswirkungen oxidativen Stresses, 
zum Beispiel im Rahmen einer Endotoxämie, auf den Organismus beteiligt. Ascorbinsäure 
besitzt außerdem die Fähigkeit, Promotoren bestimmter enzymatisch katalysierter 
Reaktionen in reduziertem oder gebundenem Zustand zu halten und so die Bildung weiterer 
ROS zu verhindern (NAGEL et al. 1997). Weiterhin ist Ascorbinsäure direkt in den Recycling-




Zustand (α–TH, Vitamin E) ebenfalls die Lipidperoxidation verhindert (SIES u. STAHL 1995, 
HALLIWELL u. GUTTERIDGE 1999).               
(7)        α - T•   +    Asc       →        α - TH   +     Asc• 
(8)        Asc•    +  NADH     →          Asc     +    NAD 
Den positiven Einfluss auch auf andere Antioxidantien wiesen CHEN et al. (2001) mit der 
Messung gesteigerter SOD-Aktivitäten nach oraler Vitamin C-Applikation und einer damit  
verbundenen Erhöhung der antioxidativen Kapazität nach. GAO et al. (2002) konnten 
synergistische Effekte zwischen GSH und Ascorbinsäure feststellen. Die Lipidperoxidation in 
reperfundierten Geweben konnte bei gleichzeitiger Applikation beider Komponenten 
wirkungsvoller unterdrückt werden, als bei alleiniger Verabreichung. 
KANKOFER et al. (2001) untersuchten den Einfluss antioxidativer Imbalancen auf das Risiko 
von trächtigen Kühen eine Retention secundinarum zu entwickeln. In retinierten Plazenten 
wurden signifikant geringere Vitamin C-Konzentrationen als in Plazenten aus Normal-
geburten gemessen. Auch Ischämie-Reperfusion induzierte oxidative Stresssituationen sind 
verbunden mit einem Konzentrationsabfall von Ascorbinsäure im Serum und einer 
verminderten mikrovaskulären Perfusion im betroffenen Gebiet (NAGEL et al. 1997, 
ARMOUR et al. 2001). Vitamin C bewirkt eine Stabilisierung des Prostacyclin 2 / 
Thromboxan A2-Gleichgewichts und verhindert im Rahmen von Reperfusion die Bildung von 
Mikroembolien (CORDOVA et al. 1984, BEETENS et al. 1986). SATTLER und FÜRLL 
(2002) beobachteten bei mit Vitamin C vorbehandelten Kühen mit LDA einen deutlichen 
Anstieg der neutrophilen Granulozyten im peripheren Blut bis 24 Stunden nach der 
chirurgischen Reposition. Sie konnten so zeigen, dass die lokale postischämische Adhäsion 
der weißen Blutzellen an den Gefäßwänden durch den Einsatz des Vitamins vermindert wird. 
Der Einsatz von Ascorbinsäure hemmt die durch den Insult entstandene Schädigung der 
vaskulären Endothelzellen und gewährleistet so eine Verbesserung der kapillären Perfusion 
(WARD u. SCOOTE 1997, ARMOUR et al. 2001). Mit hochdosierten Vitamin C-Gaben kann 
die Zerstörung der histologischen Struktur der Skelettmuskulatur während Ischämie und 
Reperfusion verhindert und der energetische Status verbessert werden (BUSHELL et al. 
1996, LAGERWALL et al. 1997). Der Schutz vor oxidativer Schädigung der Zellen ist so 
ausgezeichnet, dass FRANK et al. (2006) ausdrücklich darauf hinweisen, dass eine 
Überversorgung mit Vitamin C während einer Tumorbehandlung mittels Bestrahlung oder 
Chemotherapeutika zu vermeiden ist, da auch die Regenerationfähigkeit der Tumorzellen 
durch den Einsatz des Vitamins deutlich gesteigert wird. GUAQUIL et al. (2004) wiesen an 
Ratten nach, dass Zellen Dehydroascorbinsäure, die reduzierte Form der Ascorbinsäure, 





Unter bestimmten pathologischen Bedingungen, wenn die Ascorbinsäure-, Eisen- und/oder 
Kupferkonzentrationen im Plasma verschoben werden, kann Vitamin C auch prooxidative 
Wirkung entfalten und die Lipid- und Proteinperoxidation forcieren (HALLIWELL u. 
GUTTERIDGE 1989, STADTMANN 1991, TARNG et al. 2001). 
FÜRLL et al. (1999a) empfehlen zur Verbesserung des antioxidativen Status bei Kühen mit 
LDA eine intravenöse Gabe von 5 g Ascorbinsäure vor der Labmagenreposition. Die im 
Neoancemin® enthaltene und damit in unserer Untersuchung eingesetzte Konzentration an 
Ascorbinsäure von 0,7 mg/kg LM sind nur geringfügig niedriger. Ob sich der von 
LAGERWELL et al. (1997) beschriebene fehlende Einfluss auf den antioxidativen Status bei 
niedrigen Dosierungen von Ascorbinsäure bestätigt, bleibt abzuwarten. Erste Unter-
suchungen zum präoperativen Einsatz des Neoancemin® bei Kühen mit LDA zeigten keinen 
deutlichen Einfluss auf den antioxidativen Status im postoperativen Zeitraum (GIESELER 
2006). 
 
Tiere, Material und Methoden 
 
38 
3 Tiere, Material und Methoden 
 
3.1 Tiere 
In die Untersuchungen wurden 45 Milchkühe einbezogen, die wegen einer bestehenden LDA 
in die Medizinische Tierklinik der Universität Leipzig eingewiesen und behandelt wurden. Bei 
den Tieren handelte es sich um zwei- bis achtjährige Kühe der Rasse Schwarzbunte und 
Holstein-Friesian (SB) aus milcherzeugenden Betrieben im Leipziger Umland. Alle in die 
Untersuchung eingegangene Kühe litten an einer geburtsnahen LDA, die sich zwischen der 
zweiten und zehnten Wochen post partum manifestierte. Kühe, die an einer schweren 
Begleiterkrankung, wie Leber- oder Klauenerkrankungen, Retentio secundinarum, Mastitis 
oder Endometritis litten, wurden nicht in die Studie mit einbezogen. Nach erfolgreicher 
Therapie wurden alle in der Untersuchung berücksichtigten Kühe wieder an ihre Besitzer 
übergeben. Das Versuchvorhaben wurde vor Beginn beim Regierungspräsidium Leipzig 
angezeigt. 
 
3.1.2 Haltung und Fütterung 
Die Patientenkühe wurden in Einzelständen gehalten. Die Fütterung erfolgte zweimal täglich 
mit Heu (circa 5 kg Wiesenheu) und Kraftfutter (circa 2 kg pelletiertes Milchviehmischfutter). 
Jedem Patienten stand Wasser durch eine automatische Selbsttränke ad libitum und ein 
Salzleckstein zur Verfügung. Die Tiere wurden morgens und abends gemolken. 
 
3.2 Versuchsanordnung 
Eine eingehende klinische Untersuchung der Kühe erfolgte bei Klinikeinlieferung, um u.a. die 
Diagnose der LDA zu bestätigen. Die Einteilung der Tiere in vier verschiedene Gruppen 
erfolgte alternierend. Die Kühe erhielten ein bis zwei Stunden präoperativ je nach Versuchs-
gruppe Thiaminhydrochlorid (0,7 mg/kg LM i.m.), Chlorpheniramin (87,5 mg/100 kg LM i.v.) 
oder Ascorbinsäure (7 mg/kg LM i.v.) verabreicht. Die Kontrollgruppe blieb ohne Prä-
medikation. Alle präoperativ eingesetzten Medikamente wurden von der Fa. Inropharm, 
Fürstenzell, bezogen.  
Während der Operation zur Reposition des verlagerten Labmagens wurde vor dessen Ent-
gasung und Fixierung zur Beurteilung der Labmagenentleerung eine 50%-ige D-Xylose-
Lösung in einer Dosierung von 0,5 g/kg LM mittels Abomasocentese in den Labmagen 
appliziert (PEARSON u. BALDWIN 1981, WITTEK u. FÜRLL 2002, SCHREIBER 2006). 
Klinische Untersuchungen erfolgten 1-, 3-, 6-, 8-, 10-, 12- und 24 Stunden nach der 
Labmagenreposition. Blut wurde bis 3 Stunden halbstündlich, bis 6 Stunden stündlich und 
dann 8, 10, 12 und 24 Stunden post operationem entnommen. Die Intervalle der Blutent-
nahmen und die der klinischen Untersuchungen sind in Tabelle 3.1 veranschaulicht. 
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Tab.3.1: Intervalle der Blutentnahmen für die Untersuchungen der Labmagenentleerung, 
des Blutbildes, verschiedener klinisch-chemischer Parameter, des aktuellen Säure-
Basen-Status sowie des antioxidativen Status und die der klinischen Unter-
suchungen (x ≅ siehe 3.3.1);   O ≅ Serumröhrchen;   ⊗ ≅ EDTA-Röhrchen;             






Blutbild, Klinische Chemie 
und Säure-Basen-Status 
Xylose-          
resorption 
Klinische             
Untersuchung 
0 ⊕   O ⊗    O O X 
0,5 ⊕   O      
1 ⊕   O   O X 
1,5     O   
2     O   
2,5     O   
3     O X 
4     O   
5     O   
6 ⊕   O   O X 
8     O X 
10     O X 
12 ⊕   O   O X 






3.3.1 Klinische Untersuchung und Diagnosestellung 
Die klinischen Untersuchungen wurden nach den für das Rind etablierten Methoden durch-
geführt (BAUMGARTNER 2002). Die Diagnose der LDA wurde im Rahmen der prä-
operativen Untersuchung über positive Schwing- und Perkussionsauskultation bestätigt 
(DIRKSEN 2002).  
Zur Beurteilung der klinischen Rekonvaleszenz der Kühe im postoperativen Zeitraum wurde 
insbesondere auf die folgenden Parameter eingegangen. Die innere Körpertemperatur der 
Patienten wurde in den angegebenen Intervallen mit einem digitalen Fieberthermometer (Fa. 
Microlife Corporation, Heerbrug, Schweiz) gemessen. Das Fressverhalten der Kühe wurde 
beobachtet und über einer Einteilung in vier Grade quantifiziert: 
Grad 0 – keine Futteraufnahme 
Grad 1 – geringe Futteraufnahme  (Kuh frisst circa ¼ der Ration) 
Grad 2 – mäßige Futteraufnahme  (Kuh frisst circa ½ Ration) 
Grad 3 – physiologische Futteraufnahme  (Kuh frisst gesamte Ration) 
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Die Puls- und Atemfrequenz wurde mittels der für das Rind üblichen Methoden gemessen. 
Die Bestimmung der Pansenmotorik erfolgte durch dreiminütige Auskultation in der linken 
Hungergrube. Zusätzlich wurde Wiederkauverhalten der Kühe beobachtet und ähnlich wie 
das Fressverhalten über eine Gradeinteilung beurteilt: 
Grad 0 – kein Wiederkauverhalten 
Grad 1 – vereinzelte Wiederkauzyklen (< 5 min) 
Grad 2 – länger dauernde, vereinzelte Wiederkauzyklen (5-10 min) 
Grad 3 – physiologisches Wiederkauverhalten mit langanhaltenden Wiederkauzyklen 
 
3.3.2 Operationstechnik und Xyloseapplikation 
Zur Reposition des verlagerten Labmagens wurde eine Laparatomie in der rechten Flanke 
mit lateraler Omentopexie durchgeführt. Hierfür wurden die Kühe in einen Operationsstand 
verbracht. Die Operation erfolgte am stehenden Tier und dauerte circa 30 bis 45 min. Die 
Tiere erhielten zur Schmerzausschaltung neben einer distalen Paravertebralanästhesie 
einen reversen L-Block im Bereich der Schnittführung mit Isocain 2%ig (Procainhydro-
chlorid, Epinephrin, Fa. Selectavet, Weyam Holzolling) als Anästhetikum. Nach Eröffnung 
der Bauchhöhle in der rechten Hungergrube wurde der aufgegaste Labmagen aufgesucht 
und von dorsal mit einer Nadel punktiert. Über den an der Nadel befindlichen Schlauch 
wurde der Labmagen entgast. Die D-Xylose-Lösung (Fa. Kaden Biochemicals, Hamburg) 
wurde vor der Entgasung des Labmagens über den gleichen Schlauch in den Labmagen 
appliziert. Nach der Reposition des Labmagens in seine physiologische Position wurde er im 
Bereich des Pylorus im ventralen Wundwinkel an der Bauchwand mittels zweier Zügelhefte 
fixiert (Omentopexie). Der Wundverschluss erfolgte in drei Schichten. Mit resorbierbaren 
Nahtmaterial Surgicryl (Fa. SMI AG, Hünningen, Belgien) wurde das Peritoneum und der 
Musculus transversus abdominis mittels fortlaufender Matrazennaht, die verbleibenden 
Muskelschichten mittels Sultanschen Diagonalheften verschlossen. Die Hautwunde wurde 
mit einer fortlaufenden Naht nach Reverdin adaptiert. Zum Schutz des Wundbereiches 
diente Aluminiumspray. 
 
3.3.3 Postoperative Behandlung 
Die Kühe erhielten während der gesamten Untersuchung eine Dauertropfinfusion mit 20 l  
0,9%-iger NaCl-Lösung (Fa. Serumwerk Bernburg AG, Bernburg). Der Infusion wurden 700 g 
Glucose pro 10 l und bei Bedarf Natriumbicarbonat oder Kaliumchlorid zugefügt. 
Zur antibiotischen und antiphlogistischen Abdeckung erhielten alle Kühe Oxytetrazyklin in 
einer Dosierung von 8 mg/kg LM zweimal täglich (Ursocyclin 10%, Fa. Serumwerk 
Bernburg AG, Bernburg) und 2,2 mg/kg LM Flunixin-Meglumin (Finadyne) i.v.. Zur Ketose-
prophylaxe wurden die Kühe ergänzend zweimal täglich mit 200 ml Propylenglykol 
(Ursoketin, Fa. Serumwerk Bernburg AG, Bernburg) gedrencht. 
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3.3.4 Blutprobenentnahmen und -aufarbeitung 
Die Blutentnahme erfolgte prä- und postoperativ über einen Venendauerkatheter (Cavafix 
Certo Splittocan 338, Fa. B. Braun Melsungen AG, Melsungen) aus der Vena jugularis, der 
allen Kühen nach der klinischen Aufnahmeuntersuchung in der Klinik gelegt wurde. Die 
Blutentnahme erfolgte nach dem in Tabelle 3.1 angegebenen Zeitschema mit Serum-, 
Heparin- und/oder EDTA-Blutröhrchen. Um mögliche Fehlerquelle zu vermeiden, wurden bei 
jeder Entnahme die ersten 5 ml Blut verworfen. Zusätzliche Spülungen des Katheter 
zwischen den Probennahmen mit 0,9%-iger NaCl-Lösung und Heparin (15 Mio I.E. 
Heparin/250 ml NaCl) trugen zur Vermeidung der Lumenverlegung durch Blutgerinnsel bei.  
Zur Serumgewinnung wurde das Blut maximal zwei Stunden im Kühlschrank bei 4° Celsius 
gelagert. Es folgte eine zehnminütiger Zentrifugation (Eppendorf Zentrifuge 5403, Fa. Eppen-
dorf AG, Hamburg) bei 3800 g. Danach konnte das überstehende Serum gewonnen und in 
mehrere Eppendorfgefäße (Fa. Eppendorf AG, Hamburg) abpipettiert werden. 
Zur Aktivitätsbestimmung der GPX wurden 50 µl heparinisiertes Blut mit 1000 µl 
Verdünnungslösung des Testkits Ransel (Fa. Randox Laboratories Ltd., Ardmore, Groß-
britannien) zusammen pipettiert und vermischt. Zur Herstellung des Erythrozytenpellets 
wurde Blut aus einem heparinisierten Blutröhrchen nach einer maximal zweistündigen 
Lagerung bei +4° Celsius zweimal 10 min mit 1450 g zentrifugiert. Das Plasma und der 
Leukozytensaum wurden nach jeder Zentrifugation sorgfältig abpipettiert und verworfen. Das 
so entstandene Erythrozytenpellet sowie alle anderen Proben wurden bis zur weiteren 
Bearbeitung tiefgefroren (-18° bis  -21° Celsius).  
 
3.3.5 Untersuchung der Labmagenentleerung 
Zur Beurteilung der postoperativen Labmagenentleerung wurde der D-Xylose-Resorptions-
test verwendet (siehe Kapitel 2.2.2).  
Die Nachweismethode der Firma MEDICHEM, Steinenbronn, im Serum beruht auf einem 
spezifischen, vollenzymatischen UV-Test. Hierbei wird D-Xylose in Gegenwart des Enzyms 
D-Xylose:NADP-1-oxido-reduktase, E.C.1.1.1.179 zu D-Xylonsäure oxidiert. Bei einem     
pH-Wert > 7,5 liegt das Gleichgewicht der Reaktion auf Seiten der D-Xylonsäure. 
(9)         D-Xylose  +  NADP   →    D-Xylonsäure  +  NADPH + H+ 
Das während dieser Reaktion entstandene NADPH + H+ kann photometrisch bei 334 nm und 
einer Temperatur von 37°C durch Extinktionsmessung am Photometer 1101M+CKE6455 
(Fa. Eppendorf AG, Hamburg) bestimmt werden. Der Gehalt an NADPH + H+ wird mit 
standardisierten Kontrollseren verglichen und so die tatsächliche Konzentration von D-
Xylose im Probandenserum errechnet. 
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3.3.6 Klinisch-chemische Parameter 
Die Messung der klinisch-chemischen Parameter erfolgte aus Serum, wohingegen die GPX-
Aktivität aus dem dafür vorbereitetem Medium bestimmt wurde (siehe Kapitel 3.3.4). 
 
Tab.3.2: Untersuchte klinisch-chemische Parameter einschließlich Untersuchungsmethoden 
(Testkits von Fa. Randox Laboratories Ltd., Ardmore, Großbritannien und Fa. 
Roche Diagnostics, Mannheim); VK S: Variationskoeffizient von Präzisions-
kontrollen in Serie; VK T: Variationskoeffizient von Präzisionskontrollen von Tag zu 
Tag; ∗) Deutsche Gesellschaft für Klinische Chemie; 
 
Parameter Methode Testkit VK S in  
% 
VK T in  
% 
Totalprotein (TP) Biuretmethode Roche  Diagnostics 1,2 1,9 
Albumin Bromcresolgrünmethode Roche  Diagnostics 1,2 2,2 
Bilirubin Methode nach Jandrassik-Grof   Randox 2,5 3,3 
Cholesterol   enzymatischer Farbtest; CHOD-PAP-Methode 
Roche  
Diagnostics 1,8 2,8 
Beta-hydroxy-butyrat  
(BHB)   enzymat. kinetischer UV-Test Randox 2,9 3,1 




Standardmethode der DGKC∗ 
Roche  
Diagnostics 1,9 2,3 
Aspartat-
Aminotransferse (ASAT)  
UV-Test; optimierte 
Standardmethode der DGKC∗ 
Roche  
Diagnostics 1,0 2,0 
Kreatininkinase (CK)        NAC aktivierte optimierte Standard-Methode der DGKC∗ 
Roche  
Diagnostics 1,1 1,5 
Freie Fettsäuren (FFS)    enzymatischer Farbtest   Randox 1,3 4,2 
Magnesium (Mg) Xylidynblaumethode Roche  Diagnostics 1,7 2,6 
Eisen mit Ferrozin  (ohne Enteiweißung) 
Roche  
Diagnostics 2,4 3,3 
Natrium (Na) 0,31 0,76 
Kalium (K) 0,59 1,45 
Chlorid (Cl) 
ionensensitive Elektronen;  
Gerät: ABL 510 der Firma Radiometer 
Kopenhagen, Dänemark 0,22 1,12 
GPX 
Photometrische Methode nach PAGLIA und 
VALENTINE (1967); Gerät: Photometer 1101M 
+ CKE 6455 (Fa. Eppendorf AG, Hamburg) 
2;80 9;40 
 
Die aufgeführten Parameter (exklusiv Na, K, Cl und GPX) der klinischen Blutchemie wurden 
am Analysegerät Hitachi 704 der Firma Böhringer Mannheim, Mannheim, bestimmt. Die 
Enzymaktivitätsbestimmungen fanden bei 37°C statt.  
 




Die Blutbilder wurden unmittelbar nach der Blutentnahme mittels EDTA-Röhrchen am 
Analysegerät Technicon H1.Vet (Fa. Bayer, Leverkusen) erstellt. Zur Beurteilung der GPX-
Aktivität, die in U/ml Hämatokrit (Hk) angegeben wird, erfolgte parallel zur Bestimmung der 
GPX-Aktivität (siehe Tabelle 3.1) zusätzlich eine Hämatokritbestimmung aus heparinisiertem 
Blut an der Hämatokritzentrifuge 24 Typ 2075 (Fa. Hettich Zentrifugen, Tuttlingen). Zur 
Differenzierung der Leukozyten wurden mit Hemacolor (Fa. Merck, Darmstadt) angefärbte 
Ausstriche ausgezählt.  
 
3.3.8 Säure-Basen-Status 
Die Untersuchung des Säure-Basen-Status wurde unmittelbar nach der Blutentnahme am 
ABL 555 (Fa. Radiometer Medical A/S, Brønshøj, Dänemark) durchgeführt. 
 
3.3.9 Antioxidativer Status 
3.3.9.1 Superoxiddismutase (SOD) 
Die Bestimmung der SOD-Aktivität erfolgte mittels eines ACW-Testkits (Fa. Analytik Jena 
AG, Jena) am Photochem® der Firma Analytik Jena AG, Jena, nach der von POPOV und 
LEVIN (1999) beschriebenen Photochemolumineszenz-Methode.  
Die Aktivität der SOD wurde im Erythrozytenlysat gemessen. Für die Herstellung von Ery-
throzytenlysat wurden die roten Blutzellen im aufgetauten Erytrozytenpellet durch die Zugabe 
einer definierten Menge Aqua dest. lysiert und die Lösung so resuspendiert. Mittels eines 
Ethanol/Chloroform-Gemisches wurde darufhin die Mn- und Fe-SOD inaktiviert. Die Methode 
gewährleistet so eine Cu/Zn SOD-spezifische Messung.  
Eine definierte Menge an ROS wird in der Messlösung erzeugt. Diese reagieren mit einer 
Detektorsubstanz, wodurch Photonen freigesetzt werden, die eine Chemolumineszenz 
bewirken. Das entstehende Lichtsignal wird mittels eines Photoempfängers gemessen. 
Durch die in der Probe befindliche SOD werden die ROS reduziert, so dass das Messsignal 
verringert wird. Dies wird zur Quantifizierung der SOD-Aktivität durch Vergleich mit einer 
standardisierten SOD-Lösung genutzt. Die Aktivität der SOD wird in U/g Hb angegeben 
werden. Die Messung der Hämoglobinkonzentration im Erytrozytenlysat erfolgte am Zell-
counter (Fa. Mölab, Hilden).  
 
3.3.9.2 Trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC) 
Die TEAC wurde nach der von MILLER et al. (1996) beschriebenen Methode bestimmt 
(siehe Kapitel 2.4.2.3). Bei einer Wellenlänge von 734 nm wurde am Spectrophotometer DU 
640B der Firma Beckmann, Krefeld, die Extinktion der verwendeten Indikatorlösung, der 
ABTS+-Radikal-Lösung [2,2-Azino-bis (3ethylbenz-thiazolin-6-sulphonic acid) diammonium 
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salt] gemessen. In Anwesenheit von Antioxidantien wird die Extinktion der Indikatorlösung 
gesenkt. Zur Quantifizierung der antioxidativen Kapazität werden die Extinktionsergebnisse 
der Proben mit bekannten Trolox-Konzentrationen verglichen. Hierbei handelt es sich um 
das synthetische Antioxidanz 6-Hydroxy-2,5,7,8-tetramethylchroman-2-carbonsäure. Die ver-
wendeten Chemikalien sind von der Firma Fa. Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim.  
 
3.3.9.3 Antioxidative Capacity of Water-soluble Substances (ACW) 
Die antioxidative Kapazität der wasserlöslichen Stoffe im Serum wurde wie die SOD (siehe 
Kapitel 3.3.9.1) am Photochem®  der Firma Analytic Jena AG, Jena, nach der von POPOV 
und LEVIN (1999) beschriebenen Methode bestimmt. Auch hier wird die Luminiszenz einer 
Detektorsubstanz gemessen. Durch die optische Anregung einer Photosensitizer-Substanz 
entstehen Messradikale, die dies bewirken. Je weiter der Verbrauch der Antioxidantien in der 
Probe fortschreitet, umso mehr Radikale können die Luminiszierung bewirken. Dadurch 
steigt das Messsignal stetig an und erreicht sein Maximum, wenn die Antioxidantien 
verbraucht wurden. Diese sogenannte lag-Phase ist umso länger, je mehr Antioxidantien 
sich in der Probe befinden. Der Messwert wird durch Vergleich mit entsprechenden 
Kalibrierungskurven berechnet. Als Standard dient Ascorbinsäure Die Berechnungen 
erfolgten mittels zugehöriger Software. Die Angaben erfolgen in µmol/l. 
 
Alle Blutuntersuchungen wurden im Labor der Medizinischen Tierklinik der Veterinär-
medizinischen Fakultät der Universität Leipzig durchgeführt. 
 
3.3.10 Statistische Auswertung 
Zur statistischen Auswertung wurde das Programm SAS 9.1 für Windows verwendet. Die 
ermittelten Ergebnisse wurden wie folgt statistisch bearbeitet: 
Mittels Shapiro-Wilk Test wurden die Ergebnisse auf Normalverteilung getestet. Bei Ab-
lehnung der Normalverteilung wurde nachfolgend nichtparametrisch getestet. Lehnte der 
Shapiro-Wilk Test die Normalverteilung nicht ab, dann wurde mit dem F- und t-Test ge-
arbeitet. Es wurde eine multiple Testprozedur verwendet, die zunächst im Fall einer Normal-
verteilung mit dem F-Test (nichtparametrisch: Kruskal-Wallis Test) die Differenzen überprüft. 
Wenn eine Unterscheidung vorlag, wurden nachfolgend paarweise Vergleiche der Gruppen 
mit dem t-Test durchgeführt (nichtparametrisch: Mann-Whitney-U Test). Um dem multiplen 
Testproblem gerecht zu werden, wurden die p-Werte nach der Sidak stepdown procedure 
korrigiert. 
Bei den klinischen Parametern der Futteraufnahme und des Wiederkauverhaltens wurde auf 
Grund des ordinalen Messniveaus und der geringen Anzahl von Ausprägungen auf eine 
Testung auf Normalverteilung verzichtet und direkt mit Fisher's exaktem Test gearbeitet. 
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Differenzen zwischen den einzelnen Untersuchungszeitpunkten eines Parameters innerhalb 
einer Gruppe über die Zeit wurden bei vorliegender Normalverteilung (Shapiro-Wilk Test) mit 
dem t-Test für gepaarte Stichproben getestet. Bei fehlender Normalverteilung wurde der 
Wilcoxon Test für gepaarte Stichproben verwendet. 
Die Korrelationsberechnungen wurden nach Pearson durchgeführt und anschließend auf 
signifikante Abweichung von Null getestet. 
Differenzen zwischen 2 Messpunkten, die eine Irrtumswahrscheinlichkeit ≤ 0,05 aufweisen, 
werden als signifikant interpretiert. Die Darstellung wichtiger signifikanter Unterschiede 
erfolgt in den Tabellen und Abbildungen des Kapitels 4 durch eine Markierung mit jeweils 







Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt aufgrund der besseren Übersichtlichkeit hier größten-
teils nur als Mittel- bzw. Medianwert. Die Standardabweichungen (SD) bzw. Quartile sind im 
Anhang I zusammengestellt.  
Bei der tabellarischen Darstellung der Parameter des Blutbildes, des Säure-Basen-Status 
und der klinischen Chemie sind die Medianwerte sowie 1. und 3. Quartil angegeben. Auf die 
Nebeneinanderstellung von Mittel- und Medianwerten in einer Tabelle wurde bewusst wegen 
der besseren Übersicht und auf Grund der fehlender Normalverteilung in der überwiegende 
Anzahl der Parameter verzichtet (siehe Tabelle 4.3 – 4.6). 
 
 
4.1 Klinische Untersuchung 
 
Die klinische Untersuchung zum Zeitpunkt der Einlieferung der Kühe wurde u.a. zur 
Bestätigung der Diagnose der LDA genutzt. Alle in die Untersuchung einbezogenen Kühe 
zeigten einen positiven steelband-Effekt auf der linken Körperseite. Die Bestimmung des 
Säure-Basen-Status, inklusive der Chloridkonzentration im Blut konnte die Diagnose in 
einigen Fällen untermauern (VÖRÖS et al. 1985). 
 
4.1.1 Futteraufnahme 
Um die Bewertung der Futteraufnahme objektiv gestalten zu können, wurde die Quantität in 
vier Grade eingeteilt (siehe Kapitel 3.3.1). Wie aus Abbildung 4.1 ersichtlich, zeigte die 
Gruppe der mit Thiamin vorbehandelten Kühe den steilsten Anstieg der Futteraufnahme im 
Zeitraum bis eine Stunde nach der Labmagenreposition. Das Niveau der Kurve der 
Futteraufnahme dieser Gruppe blieb im gesamten Verlauf über dem der anderen Gruppen. 
Es ergaben sich jedoch zu keinem Zeitpunkt statistisch gesicherte Unterschiede zwischen 
den Gruppen. Ab einer Stunde post operationem zeigte sich in allen Gruppen ein stetiger 
Anstieg der Futteraufnahme, der bis zum Ende der Untersuchung in allen Gruppen zu einer 
statistisch gesichert, besseren Futteraufnahme im Vergleich zu den Ausgangswerten führte. 
Bei den mit Thiamin vorbehandelten Kühen war nach 24 Stunden eine höhere Futterauf-
nahme als bei den drei anderen Gruppen zu beobachten. 45% der Kühe dieser Gruppe 
zeigten 24 Stunden post operationem eine physiologische Futteraufnahme, wohingegen in 
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Abb.4.1: Entwicklung der Futteraufnahme bei Kühen im Verlauf bis 24 Stunden nach 
chirurgischer Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher Prä-
medikation bzw. in der Kontrollgruppe (Medianwerte (1./3. Quartil) sowie Mittelwerte 




Die Ergebnisse zur Beurteilung der Pansenmotorik sind in ihrem Verlauf über 24 Stunden 
nach der Labmagenoperation in Abbildung 4.2 dargestellt.  
Ein steiler Anstieg der Motorik fällt unmittelbar nach der Labmagenreposition bei der mit 
Chlorpheniramin vorbehandelten Gruppe auf. Im Gegensatz dazu war im gleichen Zeitraum 
bis eine Stunde post operationem ein vorübergehender Abfall bei der Kontrollgruppe zu beo-
bachten. Das Niveau des kontinuierlichen Anstiegs dieser Gruppe blieb im Mittel auch im 
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Abb.4.2: Entwicklung der Pansenbewegungen pro drei Minuten bei Kühen im Verlauf bis    
24 Stunden nach chirurgischer Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschied-
licher Prämedikation bzw. in der Kontrollgruppe (Medianwerte (1./3. Quartil) sowie 
Mittelwerte ± SD im Anhang I, Tabelle A2) 
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Bis sechs Stunden post operationem wiesen die Kühe der mit Chlorpheniramin und Thiamin 
vorbehandelten eine signifikant schnellere Entwicklung der Pansenmotorik auf. Dies führte 
dazu, dass die Kühe der vorbehandelten Gruppen zu diesem Zeitpunkt eine tendenziell 
bessere Pansenmotorik als die der Kontrollgruppe zeigten. Nach der sechsten  Stunde post 
operationem zeigte nur noch die mit Thiamin vorbehandelte Gruppe einen weiteren Anstieg 
der Pansenmotorik. In allen Gruppen wurden trotz der anfänglich schnelleren Entwicklung 
der Pansenmotorik in einzelnen Gruppen, 24 Stunden post operationem ähnliche Ergebnisse 
gemessen. Am Ende der Untersuchung wiesen 82% der mit Thiamin vorbehandelten Kühe 
drei oder mehr Pansenbewegungen in drei Minuten auf. In den anderen Gruppen war es nur 
circa die Hälfte der Tiere (45-54%).  
In der Kontrollgruppe und in den Gruppen der mit Chlorpheniramin und Thiamin vor-
behandelten Kühe sind signifikante Unterschiede zwischen Anfangs- und Endwert der 
jeweiligen Kurve zu verzeichnen. Zu keinem Zeitpunkt der Untersuchung ergeben sich 
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen. 
 
4.1.3 Wiederkauverhalten 
Für die möglichst objektive Einschätzung des Wiederkauverhaltens wurde auch hier, wie bei 
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Abb.4.3: Entwicklung des Wiederkauverhalten bei Kühen im Verlauf bis 24 Stunden nach 
chirurgischer Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher Prä-
medikation bzw. in der Kontrollgruppe (Medianwerte (1./3. Quartil) sowie Mittelwerte 
± SD im Anhang I, Tabelle A3) 
 
Bei Betrachtung der in Abbildung 4.3 dargestellten Verlaufskurven lässt sich in den mit 
Thiamin und Vitamin C vorbehandelten Gruppen ein signifikanter Anstieg des Wiederkau-
verhaltens bis sechs Stunden post operationem feststellen. Bis zwölf Stunden nach der 
Labmagenreposition wurde bei den Kühen der beiden Gruppen ein deutlich ausgeprägteres 




Bis zum Ende der Untersuchung konnte in allen Untersuchungsgruppen ein unterschiedlich 
ausgeprägter, signifikanter Anstieg im Wiederkauverhalten beobachtet werden. In allen 
Gruppen lag das Wiederkauverhalten nach 24 Stunden im Mittel jedoch noch unter den 
Referenzangaben. In der mit Thiamin vorbehandelten Gruppe zeigten 36% der Kühe am 
Ende der Untersuchung physiologisches Wiederkauverhalten (Grad 3). Die langsamste Ver-
besserung zeigte die Chlorpheniramin-Gruppe, in der nur eine Kuh (9%) 24 Stunden post 
operationem Grad 3 erreichte.  
 
4.1.4 Pulsfrequenz 
Zum Zeitpunkt der Einlieferung in die Klinik lagen die Pulsfrequenzen bei 53% aller Kühe 
zum Teil deutlich über dem Referenzbereich von 60-68 Pulsschlägen pro Minute Im Verlauf 
der Untersuchung konnte ein Abfall der Pulsfrequenzen in allen Gruppen gemessen werden. 
Bereits eine Stunde post operationem lagen die mittleren Pulsfrequenzen in der mit Thiamin 
prämedizierten Gruppe dauerhaft im physiologischen Bereich. Die mittleren Pulsfrequenzen 
der anderen Gruppen erreichten erst circa zwölf Stunden post operationem physiologisches 
Niveau. Bei einem Drittel aller Kühe war auch nach 24 Stunden eine geringgradig erhöhte 
Pulsfrequenz zwischen 68 und 78 Schlägen pro Minute messbar. Die vollständigen 
Ergebnisse sind als Medianwerte (1./3. Quartil) im Anhang I, Tabelle A4 dargestellt. 
 
4.1.5 Atemfrequenz 
Die mittleren Atemfrequenzen lagen in allen Gruppen zu allen Zeiten der Untersuchung im 
für das Rind physiologischen Bereich zwischen 16-36 Atemzügen pro Minute (Medianwerte 
(1./3. Quartil) siehe Anhang I, Tabelle A6). Einzelne Tiere in allen vier Gruppen zeigten 
gering- bis hochgradige Erhöhungen der Atemfrequenz. 24 Stunden post operationem waren 
noch bei 13% aller Kühe der Untersuchung leicht erhöhte Atemfrequenzen messbar        
(<50 Atemzüge/min). 
 
4.1.6 Innere Körpertemperatur 
Trotz der zum Teil subfebrilen bis febrilen Körpertemperaturen der Kühe bei Einlieferung in 
die Klinik, sank die Temperatur in allen Gruppen bis zum Ende des Untersuchungs-
zeitraumes auf physiologisches Niveau (38–39°C). 24  Stunden nach der chirurgischen 
Reposition der LDA zeigten nur 16% aller untersuchten Kühe geringgradig erhöhte Körper-
temperaturen, die im Bereich bis max. 39,4°C lagen.  Bei 13% aller Kühe lag die Temperatur 
vor der Labmagenreposition über 40°C. Die betroffen en Tiere zeigten spätestens sechs 
Stunden post operationem keine Temperaturerhöhungen über 40°C mehr und erreichten bis 





Die Entwicklung der inneren Körpertemperatur in den einzelnen Gruppen im Verlauf der 
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Abb.4.4: Entwicklung der inneren Körpertemperatur bei Kühen im Verlauf bis 24 Stunden 
nach chirurgischer Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher Prä-
medikation bzw. in der Kontrollgruppe (Medianwerte (1./3. Quartil) im Anhang I, 




Für die Beurteilung der postoperativen Labmagenentleerung wurde der D-Xylose-Test 
verwendet. Die wichtigsten Parameter sind hierfür die tmax, also die Zeit, in der die maximale 
Konzentration an D-Xylose im Serum erreicht wird, die cmax sowie der Kurvenanstieg 
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Abb.4.5: Mittlere Xylosekonzentration im Serum von Kühen bis zwölf Stunden nach 
chirurgischer Reposition der LDA mit intraabomasaler Instillation von D-Xylose in 
drei Gruppen mit unterschiedlicher Prämedikation bzw. in der Kontrollgruppe 




Der Kurvenverlauf der D-Xylose-Konzentrationen der vier Gruppen der Untersuchung zeigt in 
Abbildung 4.5 einen steilen Anstieg in allen Gruppen bis eine Stunde post operationem. Die 
Gruppe der mit Chlorpheniramin vorbehandelten Kühe erreichte im Mittel nach 232 min die 
maximale Konzentration. Die mittlere tmax der anderen drei Gruppen ist im Gegensatz dazu 
um 30-35 min verzögert. Die wichtigsten Kennzahlen sind in Tabelle 4.1 zusammengefasst. 
Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen ist nicht nachweisbar.   
 
Tab.4.1: Kennzahlen der Labmagenentleerung bei Kühen nach chirurgischer Reposition der 
LDA mit intraabomasaler Instillation von D-Xylose in drei Gruppen mit unter-
schiedlicher Prämedikation bzw. in der Kontrollgruppe (Mittelwerte ± SD); 
 
     
tmax in min cmax in mmol/l AUC60 in mmol.min/l 
Thiamin 261 ± 94,0 0,99 ± 0,38 0,27 ± 0,26 
Chlorpheniramin 232 ± 100,5 0,89 ± 0,45 0,31 ± 0,22 
Vitamin C 267 ± 121,1 0,93 ± 0,21 0,25 ± 0,13 
Kontrolle 267 ± 177,0 1,14 ± 0,41 0,24 ± 0,22 
 
75% der unvorbehandelten und 82% der mit Thiamin und Vitamin C vorbehandelten Kühe 
erreichten die maximale Konzentration zwischen 240 und 360 min post operationem. Im 
Gegensatz dazu hatten 78% der mit Chlorpheniramin vorbehandelten Kühe ihre cmax bereits 
240 min nach der Labmagenreposition erreicht.  
Das Verteilungsmuster der Kühe in den einzelnen Gruppen hinsichtlich ihres tmax ist in 
Abbildung 4.6. dargestellt. 
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Abb.4.6: Verteilung der tmax im Serum von Kühen bis 12 Stunden nach chirurgischer 
Reposition der LDA mit intraabomasaler Instillation von D-Xylose in drei Gruppen 







4.3 Klinische-chemische Parameter 
Viele der untersuchten Parameter (siehe Tabelle 4.2), insbesondere die des Energiestoff-
wechsels liegen prä und 24 Stunden post operationem deutlich über den Referenzangaben.  
 
Tab.4.2: Parameter der klinischen Chemie bei Kühen vor und 24 Stunden nach chirurgischer 
Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher Prämedikation bzw. in der 
Kontrollgruppe (Medianwerte; 1./3.Quartil) sowie die zeitliche Entwicklung 
(Differenz)  *) Referenzwerte nach KRAFT u. DÜRR (2005); a–a, b-b,c..) signifikante 
Differenzen zwischen den gekennzeichneten Werten (p<0,05) 
 
Kontrolle Referenz* Prä OP 1./3.Quartil 24 h post OP 1./3.Quartil Differenz 
Bilirubin (µmol/l) 0-5 18,1 (15,5 / 24,0) 13,4 (7,3 / 20,8) -4,7 
TP (g/l) 60-80 74,8 (69 / 79) 70,9 (61 / 75) -3,9 
Albumin (g/l) 35-42 31,7 (30 / 34) 30,6 (28 / 33) -1,1 
ASAT (U/l) ≤80 238 (139 / 383) 293 (164 / 375) 55 
GLDH (U/l) ≤30 50 (31 / 198) 141 (48 / 184) 91 
Cholesterol (mmol/l) 2,0-4,5 1,91 (1,1 / 2,2) 1,53 (1,0 / 2,3) -0,38 
FFS  (µmol/l) ≤600  1586m (929 / 2157)  440m (293 / 715)  -1146  
BHB (mmol/l) <0,63  1,74d (0,68 / 2,8) 0,63 (0,39 / 0,74) -1,11 
CK (U/l) ≤250 333h (268 / 410) 701h (504 / 906) 368 
Chlorpheniramin Referenz* Prä OP   24 h post OP  Differenz 
Bilirubin (µmol/l) 0-5  21,3q (10,9 / 25,9)  11,2q (6,9 / 13,1)  -10,1 
TP (g/l) 60-80 74,8 (71 / 78) 66,1 (62 / 71) -8,7 
Albumin (g/l) 35-42 33,1 (29 / 35) 28,6 (27 / 31) -4,5 
ASAT (U/l) ≤80 87 ( 67 / 184) 134 (105 / 219) 47 
GLDH (U/l) ≤30 33 (18 / 85)  40g (28 / 67) 7 
Cholesterol (mmol/l) 2,0-4,5 1,63 (1,3 / 2,2) 1,33 (1,2 / 2,0) -0,3 
FFS  (µmol/l) ≤600  2164n (1333 / 2492)  584n (393 / 682) -1580  
BHB (mmol/l) <0,63  1,45c (0,85 / 2,14) 0,29 (0,22 / 0,47)  -1,16a 
CK (U/l) ≤250 328i (158 / 522) 470i (372 / 1026) 142 
Vitamin C Referenz* Prä OP   24 h post OP  Differenz 
Bilirubin (µmol/l) 0-5 18,8 (11,3 / 22,2) 14,1 (12,3 / 36,8) -4,7 
TP (g/l) 60-80 75,5 (74 / 80) 70,1 (65 / 72) -5,4 
Albumin (g/l) 35-42 31,9 (30 / 34) 29,4 (28 / 31) -2,5 
ASAT (U/l) ≤80 266 (164 / 358) 233 (200 / 421) -33 
GLDH (U/l) ≤30 61 (48 / 257)  168g (111 / 284) 107 
Cholesterol (mmol/l) 2,0-4,5 1,62 (1,1 / 1,8) 1,49 (1,1 / 1,7) -0,13 
FFS  (µmol/l) ≤600  1877o   (1438 / 2558)    819f,o (706 / 980) -1058  
BHB (mmol/l) <0,63     3,81c-e (2,9 / 4,8) 0,5   (0,42 / 0,91)   -3,31ab 
CK (U/l) ≤250 454 j (255 / 581) 573 j (522 / 721) 117 
Thiamin Referenz* Prä OP   24 h post OP  Differenz 
Bilirubin (µmol/l) 0-5 12,8 (11,4 / 17,8) 12,4 (6,5 / 19,3) -0,4 
TP (g/l) 60-80 77,5 (71 / 83) 71,2 (69 / 78) -6,3 
Albumin (g/l) 35-42 32,3 (29 / 33) 29,7 (28 / 33) -2,6 
ASAT (U/l) ≤80 183 (139 / 197) 177 (134 / 229) -6 
GLDH (U/l) ≤30 55 (33 / 133) 164 (53 / 192) 109 
Cholesterol (mmol/l) 2,0-4,5 2,35 (1,5 / 2,89) 2,26 (1,2 / 2,5) -0,09 
FFS  (µmol/l) ≤600   1711p (730 / 2068)    461f,p (412 / 509) -1250 
BHB (mmol/l) <0,63  1,73e (0,69 / 2,22) 0,26   (0,20 / 0,37)   -1,47b 
CK (U/l)                                                           
 




Die BHB-Konzentrationen sanken trotz einer präoperativen zwei- bis sechsfachen Erhöhung 
in allen vier Gruppen bis zum Ende der Untersuchung auf Normwerte (≤0,62 mmol/l) ab. Es 
kam zu einem deutlichen bzw. signifikant steileren Abfall der BHB-Konzentration in der mit 
Vitamin C vorbehandelten Gruppe im Vergleich mit der Kontrollgruppe bzw. den mit Thiamin 
und Chlorpheniramin vorbehandelten Gruppen. Auch der Konzentrationsverlauf der FFS wird 
durch einen steilen Abfall geprägt. 24 Stunden post operationem blieben die FFS-Konzen-
trationen in allen Gruppen signifikant unter den Ausgangswerten und zeigten nur in der mit 
Vitamin C vorbehandelten Gruppe noch erhöhte Konzentrationen.  
Die Bilirubinkonzentrationen lagen in allen Gruppen prä operationem sowie am Ende der 
Untersuchung deutlich über (< 5 µmol/l), die Cholesterolkonzentrationen in allen Gruppen, 




hingegen unterhalb der Referenzwerte 
(2,5–4,5 mmol/l). Die Aktivität der ASAT war in allen Gruppen gering- bis mittelgradig erhöht 
und änderte sich bis 24 Stunden nach der chirurgischen Reposition in allen Gruppen wenig. 
Die Aktivität der GLDH zeigte hingegen einen differenzierteren Verlauf. Die Gruppe, der mit 
Chlorpheniramin vorbehandelten Kühe zeigte neben einer fast physiologischen GLDH-
Aktivität prä operationem wenig Veränderung bis zum Ende der Untersuchung, wohingegen 
alle anderen Gruppen einen deutlichen, statistisch nicht zu sichernden Anstieg der GLDH-
Aktivitäten bis 24 Stunden post operationem entwickelten (siehe Tabelle 4.2).  
Die CK-Aktivität war in allen Gruppen im gesamten Untersuchungszeitraum erhöht (>250 U/l) 
und zeigte zusätzlichen einen signifikanten Anstieg bis 24 post operationem. Kreatinin und 
Harnstoff lagen bei allen Gruppen zu jeder Zeit im Normbereich (Median (1./3. Quartil) siehe 
Anhang I, Tabelle A12).  
 
4.4 Elektrolyte 
Natrium und Chlorid liegen in allen Gruppen zu jedem Zeitpunkt im Normbereich. Eine 
gering- bis mittelgradige Hypochlorämie (<95 mmol/l) zeigten präoperativ nur 20% aller in die 
Untersuchung eingebundenen Kühe. Die Konzentration des Kaliums im Blut lag in allen 
Gruppen deutlich, z.T. signifikant unter dem Referenzbereich (3,9–5,2 mmol/l) und zeigte im 
Verlauf der Untersuchung wenig Änderung. Nur in der mit Thiamin vorbehandelten Gruppe 
kam es post operationem zu einem Anstieg, so dass die Kaliumkonzentration dieser Gruppe 
24 Stunden nach der Operation im Normbereich lag (siehe Tabelle 4.3).  
Die präoperativen Eisenkonzentrationen lagen im unteren Referenzbereich. Ähnliches gilt für 
die präoperativen Magnesiumkonzentrationen, die bis zum Ende der Untersuchung einen 
deutlichen, z.T. signifikanten Abfall in allen vier Gruppen zeigten.  
Zwischen den Gruppen bestehen zu den einzelnen Messzeitpunkten keine signifikanten 





Tab.4.3: Elektrolytkonzentrationen bei Kühen vor und 24 Stunden nach chirurgischer 
Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher Prämedikation bzw. in der 
Kontrollgruppe (Medianwerte; 1./3.Quartil) sowie die zeitliche Entwicklung 
(Differenz)  *) Referenzwerte nach KRAFT u. DÜRR (2005); a–a, b-b,c..) signifikante 
Differenzen zwischen den gekennzeichneten Werten (p<0,05) 
 
Kontrolle Referenz* prä OP  1./3.Quartil 24 h post OP  1./3.Quartil Differenz 
Magnesium (mmol/l) 0,8-1,3  0,79h (0,74 / 0,69h (0,6 / 0,7) -0,10 
Eisen (µmol/l) 13-33 22,1j (19 / 30) 16,8j (11 / 25) -5,4 
Kalium (mmol/l) 3,9a,b -4,5 3,05a (2,7 / 3,3) 2,85b (2,7 / 3,6) -0,2 
Natrium  (mmol/l)      130-155 138 (134 / 139) 138 (135 / 140) 0 
Chlorid  (mmol/l) 95-110 97 (88 / 101) 104 (100 / 105) 7 
Chlorpheniramin Referenz* prä OP  24 h post OP  Differenz 
Magnesium (mmol/l) 0,8-1,3  0,73i (0,7 / 0,8)  0,67i (0,6 / 0,7) -0,06 
Eisen (µmol/l) 13-33 18,1 (12 / 27) 17,4 (13 / 21) -0,7 
Kalium (mmol/l) 3,9c -4,5 3,2 (3,0 / 3,4)  3,4c (2,8 / 3,7) 0,2 
Natrium  (mmol/l)      130-155 137 (136 / 139) 140 (138 / 142) 3 
Chlorid  (mmol/l) 95-110 97 (96 / 101) 109 (106 / 110) 12 
Vitamin C Referenz* prä OP  24 h post OP  Differenz 
Magnesium (mmol/l) 0,8-1,3 0,74 (0,6 / 0,8) 0,59 (0,5 / 0,7) -0,15 
Eisen (µmol/l) 13-33 21,2 (14 / 26) 19,7 (15 / 25) -1,5 
Kalium (mmol/l) 3,9d,f -4,5   3,3d (3,3 / 3,6)   3,1f (2,7 / 3,5) -0,2 
Natrium  (mmol/l)      130-155 137 (136 / 140) 140 (137 / 142) 3 
Chlorid  (mmol/l) 95-110 103 (99 / 105) 107 (104 / 109) 4 
Thiamin Referenz* prä OP  24 h post OP  Differenz 
Magnesium (mmol/l) 0,8-1,3 0,72 (0,6 / 0,7) 0,73 (0,6 / 0,8) 0,01 
Eisen (µmol/l) 13-33  21,1k (15 / 30) 14k (11 / 24) -7,1 
Kalium (mmol/l) 3,9g -4,5  3,1g  (3,0 / 3,5) 3,9 (2,9 / 4,0) 0,8 
Natrium  (mmol/l)        130-155 138 (136 / 139) 138 (137 / 141) 0 
Chlorid  (mmol/l) 95-110 102 (94 / 106) 107 (105 / 109) 5 
 
4.5 Säure-Basen-Status 
13 der 45 Probanden zeigten bei Einlieferung in die Klinik die für eine LDA typischen Ver-
änderungen einer zum Teil kompensierten, hypochlorämischen, hypokalämischen Alkalose. 
Der mittlere präoperative Basenüberschuß (ABE) aller untersuchten Kühe betrug 0,8 mmol/l. 
Obwohl sich zu keinem Zeitpunkt ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen 
feststellen lässt, zeigen sich bei der Betrachtung der einzelnen Gruppen tendenzielle 
Unterschiede.  
Die Kühen der Kontrollgruppe zeigten einen Abfall des ABE, des pH-Wertes sowie des 
Bikarbonats (HCO3) bis 24 Stunden post operationem (siehe Tabelle 4.4). Die mit Vitamin C 
und Thiamin vorbehandelten Gruppen zeigten bei Einlieferung eine geringgradige 
dekompensierte metabolische Azidose. Bis zum Ende der Untersuchung kam es in beiden 
Gruppen zu einem Anstieg des pH-Wertes, des Bikarbonats und bei den mit Vitamin C 




Tab.4.4: Parameter des Säure-Basen-Status bei Kühen vor und 24 Stunden nach 
chirurgischer Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher 
Prämedikation bzw. in der Kontrollgruppe (Medianwerte; 1./3.Quartil) sowie die 
zeitliche Entwicklung (Differenz)  *) Referenzwerte nach KRAFT u. DÜRR (2005);  
a–a, b-b,c..) signifikante Differenzen zwischen den gekennzeichneten Werten (p<0,05) 
 
Kontrolle Referenz* prä OP 1./3. Quartil  24 h post OP 1./3. Quartil Differenz 









6,27 (5,60 / 6,63) 5,90 (5,45 / 6,23) -0,33 
ABE    (mmol/l) -2,5- +2,5 3,3 (-1,4 / 8,0) -1,8 (-4,1 / -0,6) -5,1 
HCO3  (mmol/l) 20-26 25,6 (23,1 / 32,0) 22,6 (20,5 / 24,1) -3,0 
SBC    (mmol/l) 20-26 25,4 (23,0 / 31,5) 22,5 (20,7 / 23,3) -2,9 
Chlorpheniramin Referenz* prä OP  24 h post OP Differenz 





5,98 (5,46 / 6,60) 5,88 (5,44 / 6,31) -0,10 
ABE    (mmol/l) -2,5- +2,5 2,7 (-2,0 / 4,4) 0,9 (-1,4 / 2,2) -1,8 
HCO3  (mmol/l) 20-26 25,4 (22,3 / 29,4) 24,5 (22,7 / 26,6) -1,0 
SBC    (mmol/l) 20-26 25,4 (22,2 / 27,8) 24,9 (23,0 / 26,0) -0,5 
Vitamin C Referenz* prä OP  24 h post OP Differenz 





5,47 (5,28 / 5,79) 5,63 (5,35 / 5,91) 0,16 
ABE    (mmol/l) -2,5- +2,5 -3,7 (-5,3 / -0,5) -0,9 (-3,2 / 0,3) 2,8 
HCO3  (mmol/l) 20-26 20,2 (18,9 / 23,4) 23,4 (21,1 / 24,7) 3,2 
SBC    (mmol/l) 20-26 19,9 (19,1 / 23,7) 23,4 (21,5 / 24,4) 3,5 
Thiamin Referenz* prä OP  24 h post OP Differenz 









5,88 (5,45 / 6,26) 5,82 (5,46 / 6,18) -0,04 
ABE    (mmol/l) -2,5- +2,5 -0,7 (-3,6 / 2,9) -1,0 (-3,4 / 1,0) -0,3 
HCO3  (mmol/l) 20-26 22,3 (20,9 / 27,1) 23,5 (21,4 / 25,6) 1,2 





Alle gemessenen Parameter des Roten Blutbildes (siehe Tabelle 4.5) lagen während des 
gesamten Untersuchungszeitraumes im Referenzbereich.  
In allen Versuchsgruppen war ein deutlicher post operativer Abfall der Thrombozyten zu beo-
bachten, der in der mit Vitamin C vorbehandelten Gruppe das Signifikanzniveau erreichte, 







Tab.4.5: Rotes Blutbild bei Kühen vor und 24 Stunden nach chirurgischer Reposition der 
LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher Prämedikation bzw. in der Kontrollgruppe 
(Medianwerte; 1./3.Quartil) sowie die zeitliche Entwicklung (Differenz)   
*) Referenzwerte nach KRAFT u. DÜRR (2005); a–a, b-b,c..) signifikante Differenzen 
zwischen den gekennzeichneten Werten (p<0,05) 
 
Kontrolle Referenz*   prä OP 1./3.Quartil 24 h post OP 1./3.Quartil Differenz 
Erythrozyten (T/l) 5,0-10 6,37 (6,0 / 7,0) 5,75 (5,5 / 6,1) -0,62 
Hämatokrit 0,24-0,46 0,29 (0,28 / 0,32) 0,27 (0,25 / 0,28) -0,025 
Hämoglobin (mmol/l) 5,5-8,1 7,2 (6,4 / 7,7) 6,2 (6,0 / 6,9) -1,0 
Thrombozyten (G/l) 300-800 402 (354 / 779) 341 (312 / 467) -60 
Chlorpheniramin Referenz*   prä OP  24 h post OP Differenz 
Erythrozyten (T/l) 5,0-10 6,3 (6,2 / 6,9) 6 (5,7 / 7,3) -0,3 
Hämatokrit 0,24-0,46 0,30 (0,29 / 0,32) 0,31 (0,27 / 0,34) 0,01 
Hämoglobin (mmol/l) 5,5-8,1 7,3 (6,9 / 7,7) 6,9 (6,4 / 7,8) -0,4 
Thrombozyten (G/l) 300-800 556 (419 / 581) 362 (349 / 530) -194 
Vitamin C Referenz*   prä OP  24 h post OP Differenz 
Erythrozyten (T/l) 5,0-10 6,12 (5,3 / 6,5) 5,51 (5,0 / 6,3) -0,61 
Hämatokrit 0,24-0,46 0,30 (0,27 / 0,31) 0,27 (0,26 / 0,28) -0,03 
Hämoglobin (mmol/l) 5,5-8,1 6,8 (6,3 / 7,1) 6,3 (6,1 / 6,8) -0,5 
Thrombozyten (G/l) 300-800 635a (557 / 747) 448a (331 / 505) - 187 
Thiamin Referenz*   prä OP  24 h post OP Differenz 
Erythrozyten (T/l) 5,0-10 6,49 (6,0 / 7,2) 6,05 (5,6 / 6,4) -0,44 
Hämatokrit 0,24-0,46 0,32 (0,28 / 0,34) 0,28 (0,27 / 0,29) -0,04 
Hämoglobin (mmol/l) 5,5-8,1 6,9 (6,4 / 7,6) 6,3 (5,7 / 7,0) -0,6 
Thrombozyten (G/l) 300-800 623 (369 / 649) 581 (408 / 676) -41 
 
Die Parameter des weißen Blutbildes (siehe Tabelle 4.6) der untersuchten Kühe zeigten bei 
Einlieferung in die Klinik keine statistisch zu sichernden Differenzen zwischen den Gruppen. 
Bei den erhobenen Parametern lagen keine bedeutenden Abweichungen vor. Bei Be-
trachtung der Leukozytengesamtzahl fällt im Mittel eine geringgradige Leukopenie bei den 
Kühen der Kontrollgruppe auf. Die Leukozytenzahlen der prämedizierten Gruppen lagen 
präoperativ im Normbereich. Die Leukozyten stiegen bei den mit Vitamin C vorbehandelten 
Kühen an, wohingegen alle anderen Gruppen tendenziell verschiedene Verläufe zeigten.     
24 Stunden nach der Reposition der LDA lagen die Leukozyten aller Untersuchungsgruppen 
im physiologischen Bereich. Eine reaktive Linksverschiebung war nach 24 Stunden post 
operationem in allen prämedizierten Gruppen zu beobachten. Die mit Vitamin C vorbe-
handelten Kühe zeigten am Ende der Untersuchung eine signifikant höhere Anzahl an 
stabkernigen neutrophilen Granulozyten als die Kontrollgruppe, deren Anzahl sich während 
des Untersuchungszeitraumes nicht veränderte. Die leichte Monozytose, die die mit 
Chlorpheniramin und Thiamin vorbehandelten Gruppen präoperativ zeigten, normalisierte 
sich bis 24 Stunden post operationem. Die Lymphozytenzahlen zeigten im zeitlichen Verlauf 
wenig bis keine Veränderungen. Alle prämedizierten Gruppen zeigten einen geringgradigen 




Tab.4.6: Parameter des weißen Blutbildes bei Kühen vor und 24 Stunden nach chirurgischer 
Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher Prämedikation bzw. in der 
Kontrollgruppe (Medianwerte; 1./3.Quartil) sowie die zeitliche Entwicklung 
(Differenz)  *) Referenzwerte nach KRAFT u. DÜRR (2005); a–a, b-b,c..) signifikante 
Differenzen zwischen den gekennzeichneten Werten (p<0,05) 
 
Kontrolle Referenz*   prä OP 1./3.Quartil 24 h post OP 1./3.Quartil Differenz 
5,0-10  3,6 (2,9 / 6,8)  5,0 (3,8 / 5,5) 1,4 Leukozyten (G/l) 
Granulozyten 
         
Basophile (G/l) 0,0-0,1 0,0 ( 0 / 0) 0,0 (0,0 / 0,0 ) 0,0 
Eosinophile (G/l) 0,3-1,5 0,0 (0 / 0,06) 0,0 (0,0 / 0,09) 0,0 
Neutrophile          
Stabkernige (G/l) 0-0,2 0,1 (0,03 / 0,41) 0,0 (0,0 / 0,18 ) -0,1 
Segmentkernige (G/l) 1,0-3,5 1,4 (0,7 / 2,1) 1,7 (1,0 / 2,6) 0,4 
Lymphozyten (G/l) 2,5-5,5 2,0 (1,4 / 3,0 ) 2,2 (1,9 / 3,4) 0,2 
Monozyten (G/l) 0,0-0,33 0,23 (0,06 / 0,61) 0,29 (0,21 / 0,36) 0,06 
Chlorpheniramin Referenz*     prä OP   24 h post OP Differenz 
5,0-10 7,0 (5,4 / 8,7) 5,1 (4,6 / 7,3) -1,9 Leukozyten (G/l) 
Granulozyten 
         
Basophile (G/l) 0,0-0,1 0,0 ( 0,0 / 0,03) 0,0 (0,0 / 0,0 ) 0,0 
Eosinophile (G/l) 0,3-1,5 0,0 (0,0 / 0,35) 0,1 (0,03 / 0,18) 0,1 
Neutrophile          
Stabkernige (G/l) 0-0,2 0,1 (0,03 / 0,95) 0,8 (0,24 / 1,75) 0,7 
Segmentkernige (G/l) 1,0-3,5 2,9 (1,7 / 4,7) 2,1 (1,6 / 2,6) -0,8 
Lymphozyten (G/l) 2,5-5,5 2,7 (2,9 / 3,1) 2,1 (1,7 / 2,5) -0,5 
Monozyten (G/l) 0,0-0,33 0,50 (0,29 / 0,72) 0,22 (0,15 / 0,42) -0,28 
Vitamin C Referenz*     prä OP  24 h post OP 
  Differenz 
5,0-10  6,2 (5,4 / 6,8) 7,1 (4,2 / 9,5) 0,9 Leukozyten (G/l) 
Granulozyten 
         
Basophile (G/l) 0,0-0,1 0,0 (0,0 / 0,05 0,0 (0,0 / 0,0) 0,0 
Eosinophile (G/l) 0,3-1,5 0,0 (0,0 / 0,03) 0,0 (0,0 / 0,2) 0,0 
Neutrophile          
Stabkernige (G/l) 0-0,2 0,1 (0,0 / 0,36) 0,7 (0,14 / 1,2) 0,6 
Segmentkernige (G/l) 1,0-3,5 3,1 (1,9 / 3,8) 3,9 (1,4 / 5,6) 0,8 
Lymphozyten (G/l) 2,5-5,5 2,5 (2,1 / 3,3) 2,1 (1,9 / 2,4) -0,4 
Monozyten (G/l) 0,0-0,33 0,31 (0,23 / 0,53) 0,18 (0,13 / 0,39) -0,13 
Thiamin Referenz*     prä OP    24 h post OP  Differenz 
5,0-10  7,6 (5,3 / 8,9) 5,2 (3,9 / 10,2) -2,4 Leukozyten (G/l) 
Granulozyten 
         
Basophile (G/l) 0,0-0,1 0,0 (0,0 / 0,05) 0,0 (0,0 / 0,0) 0,0 
Eosinophile (G/l) 0,3-1,5 0,0 (0,0 / 0,04) 0,0 (0,0 / 0,8) 0,0 
Neutrophile          
Stabkernige (G/l) 0-0,2 0,1 (0,03 / 0,54) 0,6 (0,24 / 0,99) 0,4 
Segmentkernige (G/l) 1,0-3,5 4,5 (2,1 / 5,4) 2,4 (1,6 / 2,3) -2,1 
Lymphozyten (G/l) 2,5-5,5 2,7 (2,1 / 3,0) 1,9 (1,6 / 2,3) -0,8 






4.7 Antioxidativer Status 
Die Parameter des antioxidativen Status sind in ihrem Verlauf innerhalb der einzelnen 
Gruppen in den folgenden Abbildungen (4.7 – 4.10) dargestellt.  
 
4.7.1 Superoxiddismutase (SOD) 
Die Entwicklung der SOD-Aktivität zeigte in den drei vorbehandelten Gruppen ganz im 
Gegensatz zur Kontrollgruppe eine steigende Tendenz zu Beginn der Untersuchung. Diese 
unterschiedliche Aktivitätsentwicklung ist jedoch statistisch nicht zu sichern. Alle Gruppen, 
außer der mit Chlorpheniramin vorbehandelten, behielten im gesamten Verlauf eine unter-
schiedlich ausgeprägte Tendenz der Aktivitätsteigerung bei. Sechs Stunden post 
operationem lag die SOD-Aktivität der mit Thiamin vorbehandelten Kühe deutlich über dem 
Niveau der anderen Gruppen. Im Vergleich mit der Gruppe, die mit Chlorpheniramin vorbe-
handelt wurde, ist dieser Unterschied signifikant und manifestierte sich durch die gegen-
läufige Entwicklung beider Gruppen bis zum Ende der Untersuchung.  
Der Anstieg der SOD-Aktivität von Stunde Null bis 24 post operationem ist in den mit 
Thiamin und Vitamin C vorbehandelten Gruppen signifikant. Die Verläufe der SOD-
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Abb.4.7: Entwicklung der SOD-Aktivität bei Kühen im Verlauf bis 24 Stunden nach 
chirurgischer Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher 
Prämedikation bzw. in der Kontrollgruppe (Medianwerte (1./3. Quartil) im Anhang 
I, Tabelle A8) 
 
4.7.2 Glutathionperoxidase (GPX) 
In der nachfolgenden Abbildung (Abb. 4.8) sind die Medianwerte der Aktivität der GPX im 
Verlauf der Untersuchung dargestellt. In allen vier Gruppen fiel ein anfänglicher Abfall der 
GPX-Aktivität bis 30 min post operationem auf. Die Aktivität des Enzyms zeigte im weiteren 
Verlauf eine leicht steigende Tendenz. 
    a b 
  
  a b d 
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In der Gruppe der mit Vitamin C vorbehandelten Kühe fielen die GPX-Aktivitäten allerdings 
bis zwölf Stunden post operationem signifikant weiter ab. Sie stiegen bis zum Ende der 
Untersuchung jedoch signifikant wieder an. 24 Stunden nach der chirurgischen Labmagen-
reposition erreichten die Enzymaktivitäten in allen Gruppen in etwa wieder die Ausgangs-
aktivitäten oder lagen über diesen. In der Kontrollgruppe konnte die Ausgangsaktivität nach 
24 Stunden noch nicht wieder erreicht werden.  
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Abb. 4.8: Entwicklung der GPX-Aktivität bei Kühen im Verlauf bis 24 Stunden nach 
chirurgischer Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher 
Prämedikation bzw. in der Kontrollgruppe (Medianwerte (1./3. Quartil) im Anhang 
I, Tabelle A9) 
 
 
4.7.3 Trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC) 
In Abbildung 4.10 ist die TEAC der vier Gruppen der Untersuchung im Verlauf dargestellt. 
Die TEAC war in allen Gruppen während des gesamten Untersuchungszeitraumes relativ 
konstant. Im Verlauf zeigte die TEAC bis sechs Stunden post operationem in den mit 
Thiamin und Chlorpheniramin vorbehandelten Gruppen eine der den beiden anderen 
Gruppen gegenläufige Entwicklung. Das führte dazu, dass sich sechs Stunden post 
operationem eine deutliche Niveaudifferenz manifestierte.  
Im Vergleich zu der mit Chlorpheniramin prämedizierten Gruppe wiesen alle anderen 
Gruppen am Ende der Untersuchung eine deutlich höhere TEAC auf. Die mit Thiamin 
vorbehandelte Gruppe war jedoch die einzige, bei der eine höhere End- als Anfangs-
konzentration gemessen werden konnte. Signifikante Unterschiede ergaben sich weder 
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Abb.4.10: Entwicklung der TEAC bei Kühen im Verlauf bis 24 Stunden nach chirurgischer 
Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher Prämedikation bzw. in 
der Kontrollgruppe (Medianwerte (1./3. Quartil) im Anhang I, Tabelle A11) 
 
 
4.7.4 Antioxidative Capacity of Water-soluble Substances (ACW) 
Die Entwicklung der Kapazität der wasserlöslichen Stoffe in den vier Gruppen im Verlauf bis 
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Abb.4.9: Entwicklung der ACW bei Kühen im Verlauf bis 24 Stunden nach chirurgischer 
Reposition der LDA in drei Gruppen mit unterschiedlicher Prämedikation bzw. in 
der Kontrollgruppe (Medianwerte (1./3. Quartil) im Anhang I, Tabelle A10) 
 
In der Gruppe, der mit Vitamin C vorbehandelten Kühe kam es unmittelbar post operationem 
zu einem Anstieg der ACW. Dies führte zu einer signifikanten Erhöhung der ACW in dieser 
Gruppe eine Stunde nach der Labmagenreposition gegenüber der mit Thiamin vorbe-
handelten und der unvorbehandelten Gruppe. Im Vergleich zu der mit Chlorpheniramin 
vorbehandelten Gruppe konnte das Signifikanzniveau nicht erreicht werden. Die Kontroll-
gruppe zeigte den deutlichsten ACW-Abfall bis eine Stunde post operationem. Die ACW 
dieser Gruppe blieb auch im weiteren Verlauf der Untersuchung weitestgehend unverändert. 
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In allen drei Gruppen, die eine Prämedikation erhielten, waren sechs Stunden post 
operationem die niedrigsten ACW-Konzentrationen messbar. Die ACW der mit 
Chlorpheniramin prämedizierten Kühe zeigte bis zum Ende der Untersuchung wenig 
Änderung. In den beiden anderen vorbehandelten Gruppen kam es zu einem ACW-Anstieg 
zwischen Stunde sechs und 24 post operationem, der in der mit Thiamin vorbehandelten 






Das Ziel dieser Arbeit war die Untersuchung der Wirkung von Chlorpheniramin, Thiamin und 
Ascorbinsäure auf die Labmagenentleerung beim Rind im postoperativen Zeitraum der 
chirurgischen Reposition einer LDA unter besonderer Berücksichtigung der klinischen 
Rekonvaleszenz. An dieser Stelle soll zunächst eine Auswertung der Parameter der klinischen 
Untersuchung vorgenommen werden. Im Folgenden wird dann auf die Entwicklung der 
Labmagenentleerung, der Blutparameter und der Parameter des Antioxidativen Status der 
Kühe im besagten Zeitraum eingegangen. 
 
5.1 Klinik 
Im Bezug auf die Parameter der klinischen Untersuchung zeigen die Gruppen der Kühe, die 
vor der chirurgischen Labmagenreposition mit Vitamin B1 und C behandelt wurden, eine 
schnellere Rekonvaleszenz als die beiden anderen Gruppen. Es sollte jedoch betont werden, 
dass trotz der Verbesserung des klinischen Bildes bestimmter Versuchsgruppen viele Kühe 
aller Gruppen physiologische Bereiche nach 24 Stunden noch nicht erreichten.  
Im Folgenden sollen vor allem die Parameter des Verdauungstraktes, wie Futteraufnahme, 
Pansenmotorik und Wiederkauverhalten diskutiert werden.  
 
5.1.1 Der Einfluss von Thiamin (Vitamin B1) auf die klinische Rekonvaleszenz 
Die mit Vitamin B1 vorbehandelten Kühe zeigten im Vergleich zur Kontrollgruppe eine bessere 
postoperative Entwicklung fast aller klinischer Parameter (siehe Kapitel 4.1).  
Im Rahmen einer LDA, bei der es sich um eine meist länger bestehende Erkrankung des 
Verdauungstraktes handelt, kann durch die herabgesetzte Entleerungsrate des Labmagens 
und die verminderte Resorption im Dünndarm auch die Thiaminresorption beeinträchtigt sein 
(DIRKENS 2002, HOLTERSHINKEN 2004). Die Mangelsituation kann durch die peripartal 
verminderte Futteraufnahme, azidotische Pansenverhältnisse sowie durch einen erhöhten 
Thiaminverbrauch durch geburtsbedingten Stress oder Begleiterkrankungen noch verstärkt 
werden (BRENT u. BARTLEY 1984, DIRKSEN 1986). Bei einem Mangel an Thiamin reichern 
sich durch den gestörten Kohlenhydratabbau Pyruvat und Lactat im Organismus an (MOLINA 
et al. 1994). Eine viel beschriebene Folge ist eine ausgeprägte Inappetenz bis Anorexie 
(READ u. HARRINGTON 1981, zit. nach LAURIAULT et al. 1990), von der sich in 
Untersuchungen von SINGH et al. (2005) die Tiere durch Thiaminapplikation schnell erholten. 
Welche genaueren Mechanismen der Inappetenz zugrunde liegen, ist derzeit noch unklar. 
Dieser Zusammenhang ist möglicherweise die Ursache für die tendenziell positive 
Entwicklung der postoperativen Futteraufnahme in der mit Thiamin vorbehandelten Gruppe. 




Tiere und vor allem der geringen Anzahl von Ausprägungen der zur Beurteilung des 
Parameters benötigten Gradeinteilung (siehe Kapitel 3.3.1) verschuldet sein kann. 
Eine vermehrte Futteraufnahme führt zu einer vermehrten Pansenfüllung, was zur Folge hat, 
dass die Ingesta-induzierte Reizung epithelialer Rezeptoren im Retikulorumen zu einem 
Anstieg des Wiederkauverhaltens führt (CAMPION u. LEEK 1997).   
Da die motorischen Aktivitäten der Vormägen stark von der parasympathischen Aktivierung 
abhängen (EHRLEIN 2000), ist es möglich, dass eine Thiamin-induzierte Steigerung der 
Acetylcholinfreisetzung (EDER et al. 1980) für die verbesserte Pansenmotorik in der mit 
Vitamin B1 vorbehandelten Gruppe im postoperativen Zeitraum verantwortlich ist. Im Kontext 
dazu steht auch die von ROMANENKO (1986) beobachtete, durch Thiamin erzeugte 
Steigerung der Motorik der glatten Muskulatur am Darm von Meerschweinen. 
 
5.1.2 Der Einfluss von Chlorpheniramin auf die klinische Rekonvaleszenz 
Auf Grund ihrer ZNS-Gängigkeit werden den Antihistaminika der ersten Generation in der 
Humanmedizin zahlreiche Nebenwirkungen, wie beispielsweise tiefe Sedation zugeschrieben 
(ESTELLE u. SIMONS 1999). Neben diesen klassischen Nebenwirkungen führt die Blockade 
der zentralen H1-Rezeptoren aber auch zu einer Steigerung der Futteraufnahme (LECKLIN u. 
TUOMISTO 1998). DADKAR et al. (1976) konnten eine Steigerung des Nageverhaltens bei 
Mäusen nach der Verabreichung von Chlorpheniramin beobachten. Beides kann hier nicht auf 
das Verhalten der Futteraufnahmen und des Wiederkauens des Rindes im postoperativen 
Zeitraum projiziert werden (siehe Abbildung 4.1 und 4.3). Beide Parameter zeigten in der mit 
dem Antihistaminikum vorbehandelten Gruppe eine ähnliche Entwicklung wie in der 
Kontrollgruppe.  
Eine verbesserte Pansenmotorik konnte jedoch bei den mit Chlorpheniramin vorbehandelten 
Kühen vor allem im ersten Drittel des Untersuchungszeitraumes im Vergleich zu der nicht 
vorbehandelten Kontrollgruppe nachgewiesen werden (siehe Abbildung 4.2). Die Pansen-
stase hat als Bestandteil des Symptomenkomplexes bei LDA (DIRKSEN 1961, SATTLER 
2001) bedeutenden Einfluss auf die Rekonvaleszenz der betroffenen Kühe. Die positive Ent-
wicklung der Pansenmotorik begründet sich möglicherweise in der Antagonisierung der 
histaminerg vermittelten Vormagenatonie durch den Einsatz eines H1-selektiven Anti-
histaminikums (DUNCAN 1954, OHGA u. TANEIKE 1978). 
Einen weiteren Ansatzpunkt zur Erklärung der unter Chlorpheniramin beobachteten klinischen 
Entwicklung könnte die SSRI-Wirkung (SSRI - selective serotonin reuptake inhibitor) des 
Antihistaminikums bieten. Chlorpheniramin wird in der Humanmedizin aufgrund dieser SSRI-
Wirkung und der ZNS-Gängigkeit als Antidepressivum eingesetzt (HELLBOM u. HUMBLE 
2003). Diese Wirkung führt zu einer Erhöhung der Serotoninkonzentration an den 5-HT-




Neben der Beteiligung des Neuromodulators an der Beeinflussung der Vormagenmotilität 
(SORRAING et al. 1985, BRIKAS et al. 1994) führt eine Erhöhung der Serotoninkonzentration 
zu einer verminderten Futteraufnahme (HALFORD et al. 2007). Beides wird vor allem zentral 
gesteuert. Obwohl keine Verhaltensauffälligkeiten bei den hier untersuchten Kühen 
beobachtet werden konnten, so dass eine zentrale Wirkung (TSICOPOULOS u. NADAI 2003) 
unter der hier verwendeten Dosierung beim Rind nicht unbedingt angenommen werden muss, 
ist ein Überschreiten der Blut-Hirn-Schranke des Chlorpheniramins doch wahrscheinlich. So 
stellten HUANG und CHIOU (1981) in Untersuchungen zur Pharmakokinetik des Wirkstoffes 
eine 31-mal höhere Konzentration im Gehirn als im Plasma fest. 
 
5.1.3 Der Einfluss von Ascorbinsäure (Vitamin C) auf die klinische Rekonvaleszenz 
Die mit Vitamin C vorbehandelten Kühe zeigten vor allem im Hinblick auf die Pansenmotorik 
und das Wiederkauverhalten im postoperativen Zeitraum eine deutlich bessere Entwicklung 
als die Kühe ohne Prämedikation (siehe Abbildung 4.2 und 4.3). Auch SATTLER und FÜRLL 
(2002) berichteten von einer schnelleren klinischen Rekonvaleszenz im postoperativen Zeit-
raum der chirurgischen Labmagenreposition bei Kühen, die präoperativ mit Vitamin C versorgt 
wurden. Die Ergebnisse der oben genannten Autoren und die der vorliegenden Untersuchung 
bestätigen somit die Befunde von FÜRLL et al. (1999a), die einen positiven Einfluss von 
Vitamin C auf die Funktion des Magen-Darm-Traktes nachweisen konnten. Durch die prä-
operative Applikation von circa 10 mg/kg LM Ascorbinsäure wurde die Pansenstase als 
Begleiterscheinung der LDA schneller überwunden als bei den Kühen, die kein Vitamin C 
erhielten. Auch CHAIYOTWITTAYAKUN et al. (2002) konnten mit hoch dosierten 
Ascorbinsäuregaben eine schnellere Regeneration der Motorik nach Pansenstase erreichen, 
allerdings keinen positiven Einfluss auf die Futteraufnahme bewirken. Für den letztgenannten 
Parameter konnte auch in unserer Untersuchung eine Beeinflussung durch Vitamin C nicht 
beobachtet werden. Die Auswertung der klinischen Parameter sollte unter Berücksichtigung 
des erfahrenen Stresses der Kühe durch die Länge des Krankheitsgeschehens, den Transport 
und die Operation erfolgen. In der mit Vitamin C vorbehandelten Gruppe könnte somit der 
hemmende Einfluss der Ascorbinsäure auf die Ausschüttung von Stresshormonen für die 
bessere Entwicklung des Wiederkauverhalten im postoperativen Zeitraum verantwortlich sein. 
Stress und Aufregung im Allgemeinen wirken hemmend auf das Wiederkäuen (KOLB 1992). 
Auch BRODY et al. (2002) konnten durch hoch dosierte Ascorbinsäure die Stressindizes bei 
Labortieren senken. 
Im Rahmen einer Endotoxämie entwickelt der betroffene Organismus eine erhöhte Körper-
innentemperatur, auf die Vitamin C laut CHAIYOTWITTAYAKUN et al. (2002) keinen Einfluss 
hat. Entgegen dieser Beobachtung konnte bei den mit Vitamin C vorbehandelten Kühen dieser 




beobachtet werden (siehe Abbildung 4.4). Die entzündungshemmende Komponente der 
Ascorbinsäure könnte einen Ansatzpunkt hierfür bieten (DRYBURGH 1985). Ein 
synergistischer Effekt mit der routinemäßigen analgetischen Behandlung der Kühe sollte in 
Betracht gezogen werden. 
 
5.2 Labmagenentleerung 
Zur Beurteilung der Labmagenmotorik und -entleerung des Rindes sind in den vergangenen 
Jahrzehnten viele Methoden entwickelt oder aus der Humanmedizin übernommen worden 
(siehe Kapitel 2.2.2). Beim Rind stößt man auf Grund der Größe der Tiere aber auch mit den 
sensitivsten Methoden der bildgebenden Diagnostik im Hinblick auf die Darstellbarkeit der 
Labmagenentleerung an Grenzen (BRAUN et al. 1997a, WITTEK et al. 2005c). Für unsere 
Fragestellung erschienen jegliche Methoden als nicht geeignet, die einer zusätzlichen 
chirurgischen Intervention bedürfen (NELSON et al. 1995, HUMMEL u. FAILING 2003) oder 
solche, die den Einsatz der Kühe im postoperativen Zeitraum als lebensmittellieferndes Tier 
nicht zulassen (NAPPERT u. LATTIMER 2001, MARSHALL et al. 2005, WITTEK et al. 
2005a). Aus diesem Grund entschieden wir uns zur Beurteilung der Labmagenentleerung für 
den in der Human- sowie Veterinärmedizin etablierten D-Xylose-Resorptionstest. Mittels 
dieser in-vivo Methode ist laut PEARSON und BALDWIN (1981), WITTEK et al. (2005b) und 
SCHREIBER (2006) eine verlässliche Aussage über die Entleerungsrate des Labmagens bei 
gesunden sowie an LDA erkrankten Kühen möglich. Im Zuge der chirurgischen Therapie der 
LDA ist die Applikation der D-Xylose durch eine direkte Abomasozentese sehr einfach 
durchführbar. Nachteilig an dieser Methode sind die indirekte Bestimmung der Labmagen-
entleerung und die damit verbundenen Einflüsse (DEMETRAKOPOULO u. AMOS 1978).  
Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung bestätigen die von WITTEK et al. (2005b) 
beschriebene Verzögerung der Labmagenentleerung bei Kühen mit LDA nach chirurgischer 
Reposition im Vergleich zu gesunden Tieren. Die tmax gesunder Kühe liegt mit 90 bis 120 min 
nach Xyloseinstillation in den Labmagen (PEARSON u. BALDWIN 1981, WITTEK et al. 
2005b) deutlich unter der tmax von 267 min der Kontrollgruppe in unserer Studie. Vermutlich 
kommt es zu einer verzögerten Xyloseresorption, da das Angebot des Monosaccharids im 
Dünndarm auf Grund der gestörten Labmagenentleerung, die sich laut GEISHAUSER und 
SEEH (1996) und WITTEK et al. (2005b) nach der chirurgischen Reposition des verlagerten 
Labmagens noch manifestiert, vermindert ist. Auch HUMMEL und FAILING (2003) 
beschrieben bei Kühen bis sieben Tage nach einer operativen Labmagenreposition eine 
verminderte Motorik des Hohlorgans.  
Die cmax liegt im Mittel aller Versuchsgruppen bei 0,99 ± 0,38 mmol/l. Sie zeigt keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen der Untersuchung. Somit liegen die hier 




1981, SCHREIBER 2006) sowie kranker Kühen nach der chirurgischen Labmagenreposition 
(0,87 ± 20 bzw. 0,91 ± 0,28 mmol/l) in Untersuchungen von WITTEK et al. (2005b) und 
GIESELER (2006). Der positive Einfluss des Kombinationspräparates Neoancemin® auf die 
postoperative Entleerungsrate des Labmagens bei Kühen mit LDA kann in unserer Studie 
durch den Einsatz der Einzelkomponenten nicht so deutlich reproduziert werden (siehe 
Tabelle 4.1). GIESELER (2006) hatte bei mit Neoancemin® vorbehandelten Kühen eine im 
Mittel 70 min kürzere tmax im Vergleich zur unvorbehandelten Kontrollgruppe beobachtet.  
Im Folgenden soll der Einfluss der Einzelkomponenten separat betrachtet werden.  
 
5.2.1 Der Einfluss von Thiamin (Vitamin B1) auf die Labmagenentleerung 
Durch die Prämedikation mit Thiamin wurde keine verbesserte Labmagenentleerung nach 
chirurgischer Reposition der LDA im Vergleich zu den unvorbehandelten Kühen erreicht.  
Der erwartete prokinetische Effekt, der von ROMANENKO (1986) am Darm von 
Meerschweinen beim Einsatz von Thiamin nachgewiesen wurde, bleibt in dieser 
Untersuchung aus. GIESELERs (2006) Theorie, dass es am Labmagen des Wiederkäuers zu 
einer Thiamin-induzierten Acetylcholinausschüttung an den cholinergen Synapsen kommt 
(EDER et al. 1980), die mit der Neurotransmitterfreisetzung nach dem Einsatz klassischer 
Prokinetika vergleichbar wäre, scheint sich nicht zu bestätigen.  
Weiterhin können im Rahmen einer LDA durch die Überdehnung des Organs Nervenzellen 
des Nervus vagus geschädigt werden (GEISHAUSER et al. 1998b). Thiamin hat einen 
wichtigen Einfluss auf die Regenerationsfähigkeit geschädigter Nervenzellen (BECKER et al. 
1990) und unterstützt als Coenzym den Kohlenhydratstoffwechsel, der die Hauptenergie-
quelle der Nervenzelle darstellt (STRACKE et al. 2001). Ob der therapeutische Einsatz von 
Vitamin B1 die Regeneration der geschädigten Innervation des Labmagens im Rahmen der 
LDA beeinflussen kann, ist auf Grund des kurzen Untersuchungszeitraumes und der 
einmaligen Applikation jedoch nicht zu beurteilen. 
Die Bedeutung der Pansenmotorik, der Futteraufnahme sowie des Wiederkauverhaltens für 
die Entleerungsrate des Labmagens könnte als weiterer Ansatzpunkt dienen (WEGRZYN 
1981, KUIPER u. BREUKINK 1986, RUCKEBUSCH 1989). Der beobachtete positive Einfluss 
des Thiamins auf die drei genannten klinischen Parameter im postoperativen Zeitraum führt 
allerdings nicht zu einer Verbesserung der Labmagenentleerung in dieser Gruppe. 
 
5.2.2 Der Einfluss von Chlorpheniramin auf die Labmagenentleerung 
Das hier eingesetzte Antihistaminikum Chlorpheniramin führte zu einer tendenziellen 
Verbesserung der Labmagenentleerung im Vergleich zu den übrigen Untersuchungsgruppen. 
Die tmax ist im Mittel 30 bzw. 35 Minuten kürzer als in der mit Thiamin vorbehandelten bzw. als 




vorbehandelten Gruppe entspricht in etwa der, die beim Einsatz von Neoancemin® in einer 
Untersuchung unter vergleichbaren Bedingungen ermittelt werden konnte (GIESELER 2006). 
Als Ansatzpunkt der positiven Beeinflussung der Labmagenentleerung ist die Endotoxin-
unterbindende Wirkung von Antihistaminika zu nennen (TRABER et al. 1984), die somit 
möglicherweise die Entleerung und Motorik des Labmagens positiv beeinflusst (VLAMNICK et 
al. 1985). Durch Endotoxine, deren Auftreten im Rahmen verschiedener Begleiterkrankungen 
und Umgebungsfaktoren in der Ätiologie der LDA einen festen Platz eingenommen hat 
(KASTNER 2002), kommt es zwangsläufig zu einer starken Histaminfreisetzung (MATSUDA 
et al. 2002). Sowohl Endotoxine als auch Histamin stimulieren die Produktion von 
Stickstoffmonoxid (LUSCHER 1992, KLINKE et al. 1996, FÜRLL u. KRÜGER 1999). Der 
Einsatz eines Antihistaminikums könnte somit über eine Reduktion der Endotoxin- sowie 
Histaminwirkung eine Verminderung der NO-Konzentration oder zumindest die Unterbindung 
der weiteren Produktion am Labmagen der betroffenen Kühen erreichen und so dazu 
beitragen, die NO-vermittelte herabgesetzte cholinerge Sensibilität der glatten Muskulatur des 
Labmagens, die im Rahmen einer LDA auftritt (GEISHAUSER et al. 1998b), zu normalisieren. 
Dieser Umstand würde eine schnellere postoperative Erholung der Labmagenmotilität unter 
Chlorpheniramin erklären.  
Zur direkten Beeinflussung der Labmagenmotorik des Wiederkäuers durch Antihistaminika 
liegen in der Literatur keine Angaben vor. Beim Meerschwein wurde ein direkter myogener 
Effekt von H1-Blockern auf die glatte Muskulatur des Magenfundus beobachtet. Dieser soll 
eine postsynaptische Interaktion mit muskarinergen Rezeptoren ermöglichen und somit eine 
unmittelbare prokinetische Motilitätsbeeinflussung erlauben (MILENOV et al. 1996). 
Untersuchungen zum Einfluss von Histamin auf den Labmagen des Wiederkäuers sind 
begrenzt. Hingegen beschäftigten sich zahlreiche in-vitro Studien mit dem Einfluss von 
Histamin auf die Magen-Darm-Motorik von Hunden, Katzen und Meerschweinen und wiesen 
dem Histamin einen die Kontraktion der glatten Muskulatur fördernden Effekt zu (NAKAZOWA 
et al. 1981, SIM et al. 1989, MULLER et al. 1993). Allen Untersuchern zufolge kommt es über 
eine H1-Rezeptor-assoziierte Freisetzung von Acetylcholin zur Prokinese. LEURS et al. 
(1991) wiesen jedoch auf segmentale Unterschiede der Histaminempfindlichkeit der 
Darmabschnitte hin. Die Kontraktionen der Fundusmuskulatur beim Meerschwein ließen sich 
durch den Einsatz von Histamin in hoher Dosierung sogar hemmen (MILENOV et al. 1996). 
BIANCINI et al. (1981) betonen besonders die H1-Rezeptor vermittelte, Histamin-induzierte 
Erhöhung der Pylorusaktivität. Im Gegensatz zu der Mehrzahl der Befunde am Magen-Darm-
Trakt von monogastrischen Tieren beschrieb VASSILEVA (1977) eine Histamin-induzierte 
Inhibition der spontanen Kontraktionen der Labmagenmuskulatur im Bereich des Fundus und 
Antrums beim Wiederkäuer. Auch DUNCAN (1954) konnte nach i.v.-Applikation von Histamin 




Kontraktion des Fundus und Antrums in Verbindung mit einer gesteigerten Pylorusaktivität 
konnte EHRLEIN (1970) beispielsweise auch unter der Einwirkung von Sympathomimetika 
beobachten. Die Antagonisierung der Histamin bedingten Hypomotilität des Labmagens und 
spastischen Kontraktionen des Pylorus durch selektive H1-Blocker könnte einen weiteren 
Ansatz bieten, die Verbesserung der Labmagenentleerung in der mit Chlorpheniramin 
vorbehandelten Gruppe zu erklären.  
Histamin besitzt weiterhin eine relaxierende Wirkung auf die Vormägen (OHGA u. TANEIKE 
1978). Durch den Einsatz von Chlorpheniramin ist eine Steigerung der histaminerg ver-
mittelten Reduktion der Vormagenmotilität denkbar, die laut KUIPER und BREUKINK (1986) 
für die abomaso-duodenale Ingestapassage von größter Bedeutung ist. In der mit Chlor-
pheniramin vorbehandelten Gruppe, die eine bessere postoperative Entwicklung der 
Pansenmotorik im Vergleich zur Kontrollgruppe zeigt, könnte dieser Zusammenhang einen 
weiteren Erklärungsansatz für die positive Wirkung des Antihistaminikums auf die 
Labmagenentleerung bieten. 
Neben der antihistaminergen Wirkung des Chlorpheniramins ist ein prokinetischer Effekt des 
Präparates über serotoninerge Wirkungsmechanismen in Betracht zu ziehen. Auf Grund der 
bereits angesprochenen SSRI-Wirkung (siehe Kapitel 5.1.2) ist auch an den Serotonin-
Rezeptoren des Magen-Darm-Traktes eine Konzentrationserhöhung des Neuromodulators 
denkbar. Eine Aktivierung der Serotoninrezeptoren kann die Darmmotilität beeinflussen und 
zu prokinetischen Effekten führen (GERSHON et al. 1990, READ u. GWEE 1994). 
TROPSKAYA (2005) konnte postoperative Ilei bei der Ratte im frühen postoperativen Stadium 
mittels Serotonin-Agonisten erfolgreich beheben. JAMES et al. (2005) erreichten durch den 
SSRI-Einsatz in-vitro Kontraktionen der glatten Muskulatur aller Magenanteile vom 
Meerschwein. Die direkte Serotoninwirkung auf die Labmagenmuskulatur des Wiederkäuers 
wurde schon in den 70-iger Jahren untersucht und ein kontraktionsfördernder Effekt des 
Neuromodulators beobachtet (VASSILEVA 1977). In neueren in-vitro Untersuchungen an der 
glatten Muskulatur des Labmagens gesunder Kühe konnte beim Einsatz von Cisaprin, einem 
selektiven 5-HT4-Rezeptor-Agonisten, kein positiver Einfluss auf die Kontraktilität erzielt 
werden (MICHEL et al. 2003). Der Einfluss auf die Magenentleerung ist jedoch von den 
vielschichtigen, ineinandergreifenden und speziesspezifischen Wirkungsmechanismen der    
5-HT-Rezeptoren und deren Lokalisation abhängig (HEDGE u. EGLEN 1996, MICHEL et al. 
1997). Laut SPRING et al. (2003) führt die Agonisierung der präsynaptischen 5-HT2-
Rezeptoren am Labmagen des Rindes zu einer Freisetzung von Acetylcholin. Die daraus 
resultierende Erhöhung der Kontraktilität der Labmagenmuskulatur, die einen prokinetischen 
Effekt erwarten ließe, könnte bei Kühen mit LDA auf Grund der NO-vermittelten herab-
gesetzten Sensibilität dem Acetylcholin gegenüber (GEISHAUSER et al. 1998b, KAZE et al. 




gewiesen, deren Aktivierung nicht zu einer Ausschüttung von Neurotransmittern führt, sondern 
die über eine direkte Wirkung an der Muskelzelle für die Serotonin-vermittelte Kontraktion 
verantwortlich sind (XUE et al. 2006). Diese 5-HT1B/D-Rezeptoren sind auch in der 
Labmagenmuskulatur von Kühen vorhanden (MEYLAN et al. 2004). Die NO-vermittelte 
herabgesetzte Sensibilität auf Acetylcholin bei Kühen mit LDA könnte somit umgangen und 
eine Kontraktionssteigerung des Labmagens durch die direkte Serotoninwirkung an den 
glatten Muskelzellen ausgelöst werden. Untersuchungen zur speziellen Wirkungsweise dieser 
Serotoninrezeptoren am Labmagen des Rindes liegen noch nicht vor. Beim Schaf konnte eine 
Beteiligung der 5-HT1-Rezeptoren an der Modulation der Labmagenmotorik jedoch nicht 
beobachtet werden (PLAZA et al. 1997). 
 
5.2.3 Der Einfluss von Ascorbinsäure (Vitamin C) auf die Labmagenentleerung 
Die positiven systemischen Effekte, die der Einsatz von Antihistaminika bei Endotoxämie 
gezeigt hat, fanden TRABER et al. (1984) und JARLOV et al. (1992) auch beim Einsatz von 
Analgetika. Da auch Vitamin C die Entzündungsreaktionen reduziert (DRYBURGH 1985), 
könnte eine vergleichbare Wirkungsweise angenommen werden. CHAIYOTWITTAYAKUN et 
al. (2002) beobachteten zudem eine signifikant verkürzte Rekonvaleszenzdauer der 
Endotoxämie-induzierten Pansenstase nach Vitamin C Gaben. Wenn also Ascorbinsäure in 
der Lage ist, die Auswirkungen von Endotoxinen am Pansen einzudämmen, liegt die Ver-
mutung nahe, dass sich dies auch auf den Labmagen übertragen lässt und somit zu einer 
Verbesserung der Motilität führen könnte (VLAMNICK et al. 1985). Ein positiver Einfluss auf 
die Labmagenmotorik konnte jedoch nach der präoperativen Gabe von 0,7 g Ascorbinsäure 
pro 100 kg LM in dieser Untersuchung nicht nachgewiesen werden.  
 
Zusammenfassend kann geschlussfolgert werden, das ein Zusammenhang zwischen 
Vormagenmotorik und der Entleerungsrate des Abomasum (KUIPER u. BREUKINK 1986) im 
postoperativen Zeitraum keine ausschlaggebende Rolle zu spielen scheint. Zwar kam es in 
allen vorbehandelten Gruppen zu einer positiveren Entwicklung der Pansenmotorik im 
Vergleich zur Kontrollgruppe, trotzdem konnte nur in der mit Chlorpheniramin vorbehandelten 
Gruppe eine tendenzielle Verbesserung der Labmagenentleerung beobachtet werden (siehe 
Kapitel 4.2). Dieser prokinetische Effekt des Chlorpheniramins wird vermutlich über die 
Hemmung der negativen Endotoxin-vermittelten Motorikbeeinflussung, über antihistaminerge, 









5.3 Klinisch-chemische Parameter, Blutbild und Säure-Basen-Status 
Im Vergleich mit anderen Untersuchungen an Kühen mit LDA (ROBERTSON 1966, VÖRÖS 
et al. 1985, MUYLLE et al. 1990, TAGUCHI 1994, REHAGE et al. 1996, BAJCSY et al. 1997, 
SATTLER 2001, WITTEK et al. 2004a) lag die Mehrzahl der Konzentrationen bzw. Aktivitäten 
der hier untersuchten Parameter auf ähnlichem Niveau. Die präoperativ ermittelten Parameter 
lagen zum großen Teil deutlich außerhalb der für gesunde Rinder angegebenen 
Referenzbereiche (KRAFT u. DÜRR 2005). Zum Einfluss der verwendeten Wirkstoffe auf die 
Parameter der klinischen Chemie, des Blutbildes, des Säure-Basen-Haushaltes und die 
Elektrolyte finden sich bis dato wenig Publikationen.  
 
5.3.1 Klinisch-chemische Parameter 
91% der Kühe dieser Untersuchung zeigten präoperativ eine gering- bis hochgradige 
Erhöhung der Bilirubinkonzentration. Diese Befunde decken sich mit denen von ZADNIK 
(2003). Dem Autor zufolge ist eine posthepatische Stenose, die aufgrund der abdominalen 
Lageveränderungen im Rahmen einer LDA zu einem behinderten Abfluss der Gallen-
flüssigkeit führt, für diesen Anstieg verantwortlich. FÜRLL und SCHÄFER (1992) sehen als 
Hauptursache für ein erhöhtes Gesamtbilirubin (<20 µmol/l) bei Kühen mit LDA den 
sogenannten Inanitionsikterus. Dieser ist u.a. bedingt durch eine verminderte Futter-
aufnahme, die in Verbindung mit einer verzögerten Entleerung des Labmagens im Zuge der 
Verlagerung nach links die peripartale Energiemangelsituation verschärft. Daraus resultiert 
eine gesteigerte Fettmobilisation, welche mit einer erhöhten Freisetzung von FFS einhergeht 
(KRAFT u. DÜRR 2005). Eine ungleiche Konkurrenz zwischen Bilirubin und den massiv an 
der Leber anflutenden FFS um die Bindungsstellen der Transportproteine in den Hepatozyten 
führt zum Anstieg der Bilirubinkonzentration im Blut (FÜRLL 1989). Die 
Gesamtbilirubinkonzentration ist demnach ein indirektes Maß für die Energieversorgung 
(FÜRLL 2002).  
Bei der überwiegenden Mehrzahl der Kühe mit LDA kommt es zu einer mäßig bis schweren 
Leberverfettung (HOLTENIUS u. NISKANEN 1985, REHAGE et al. 1996, MUDRON et al. 
1997). Ein Anstieg der Bilirubinkonzentration im Rahmen der LDA kann somit zusätzlich durch 
Leberfunktionsstörungen infolge der Schädigung des Organs verstärkt werden. FRERKING 
und WOLFERS (1980) und STENGÄRDE und PHERSON (2000) maßen bei circa 50% der 
Kühe mit LDA erhöhte Bilirubinkonzentrationen und ASAT-Aktivitäten. Sie gehen jedoch nur 
von milden Leberschädigungen aus, da das Ausmaß der Erhöhungen über den Ausgang der 
Erkrankung nichts aussagen konnte. Diese Ergebnisse zeigen, dass die Beurteilung der 
erhöhten ASAT-Aktivitäten kritisch erfolgen sollte. Obwohl das Enzym einen 
Routineparameter für Hepatopathien darstellt (FÜRLL 2002), wird betont, dass eine Erhöhung 




z.B. Geburt und Puerperalstörungen auftritt (BOSTEDT 1974, FÜRLL 1989, SATTLER u. 
FÜRLL 2004). Kühe, die später an LDA erkranken, weisen im frühen postpartalen Zeitraum 
höhere ASAT-Aktivitäten auf als gesunde (GEISHAUSER et al. 1998a, KLEISER u. FÜRLL 
1998, VAN WINDEN et al. 2003). Da die GLDH als leberspezifisches Enzym gilt 
(STAUFENBIEL et al. 1990, GRÜNDER 1991, FÜRLL 2004), kann eine gleichzeitige 
Erhöhung der GLDH-Aktivitäten als Hinweis auf eine Hepatopathie gewertet werden. Alle 
Gruppen dieser Untersuchung wiesen präoperativ eine geringgradige Erhöhung der GLDH-
Aktivität auf. Während in drei Versuchsgruppen die GLDH-Aktivität am Ende des 
Untersuchungszeitraumes das Fünffache der Referenzwerte zum Teil überstieg, veränderte 
sie sich in der mit Chlorpheniramin vorbehandelten Gruppe in diesem Zeitraum wenig. Der in 
dieser Gruppe zusätzlich beobachtete signifikante Abfall der Bilirubinkonzentration innerhalb 
des Untersuchungszeitraumes lässt die Vermutung einer positiven Beeinflussung des Leber-
stoffwechsels durch den Einsatz des Antihistaminikums zu.  
Einen Erklärungsansatz könnte die Histamin- und Endotoxin-vermittelte Reduktion der HDL-
Lipoproteine bieten (LIAO et al. 1997, KRÜGER u. RÖPKE 2000). LIAO et al. (1997) fanden 
heraus, dass die Histamin-induzierte HDL-Reduktion H1-Rezeptor vermittelt ist. Eine Blockade 
der H1-Rezeptoren durch den Einsatz eines H1-Antihistaminikums könnte somit zu einer 
Verbesserung der Lipoproteinsituation führen und somit die Verstoffwechslung der FFS und 
deren Abtransport aus der Leber fördern. Die funktionelle Schädigung der Hepatozyten im 
Zuge der Verfettung würde so reduziert. Des Weiteren wäre dadurch eine Entschärfung der 
Konkurrenz um die Transportproteine zwischen Bilirubin und den FFS zu erwarten, was die 
Lage des Bilirubinabbaus verbessern und den Abfall der Bilirubinkonzentration in dieser 
Gruppe erklären würde. Lipoproteine sind außerdem für die Endotoxin-Clearance von 
essentieller Bedeutung. Eine Erhöhung der Clearancekapazität würde somit einen positiven 
Effekt auf den durch die Endotoxine gestörten Fettstoffwechsel (KRÜGER u. RÖPKE 2000) 
und die Labmagenentleerung (VLAMINCK et al. 1985) nach sich ziehen.  
Cholesterol stellt einen wesentlichen Bestandteil der Lipoproteine dar und korreliert eng mit 
der LDL- und HDL-Konzentration (FÜRLL et al. 1998). Eine Verbesserung der Lipoprotein-
situation würde einen Anstieg der Cholesterolkonzentration erwarten lassen, der in der mit 
Chlorpheniramin vorbehandelten Gruppe jedoch nicht zu beobachten war. Der im 
Zusammenhang mit einer steigenden Futteraufnahme von FÜRLL et al. (2007) beschriebene 
Anstieg der Cholesterolkonzentrationen blieb im postoperativen Zeitraum dieser Untersuchung 
in allen Versuchgruppen aus. 
Die in dieser Untersuchung mehrheitlich präoperativ deutlich veränderten Parameter des 
Energiestoffwechsels (BHB, FFS) unterstreichen die Vermutung der gesteigerten Lipo-
mobilisation infolge von Energiedefiziten. Die FFS-Konzentration reflektiert die Lipolyserate 




Beurteilung der Energiebilanz (REIST et al. 2002, FÜRLL 2004). Die präoperativ ermittelten 
BHB-Konzentrationen lagen mit einem Mittel von 2,4 mmol/l deutlich über der von KRAFT und 
DÜRR (2005) angegebenen maximalen BHB-Blutkonzentration gesunder Kühe (<0,6 mmol/l) 
und auch noch über den von PRAVETTONI et al. (2004) und FÜRLL et al. (2004) ermittelten 
Konzentrationen bei Kühen mit LDA (1,8-1,9 mmol/l). MUDRON et al. (1994) hingegen fanden 
präoperativ Konzentrationen von 3,48 mmol/l. Diese Ergebnisse sprechen für das Vorliegen 
ketotischer Stoffwechsellagen, die im peripartalen Zeitraum im subklinischen oder gar 
klinischen Zustand häufig schon vor der LDA-Diagnose nachweisbar sind (VÖROS u. KARSAI 
2000, WITTEK u. FÜRLL 2002b) und einen Risikofaktor für LDA darstellen (GEISHAUSER et 
al. 2000). Die von FÜRLL (2004) beschriebene Normalisierung der BHB-Konzentrationen bei 
intensiver Behandlung innerhalb von 24-48 Stunden konnte in dieser Untersuchung bestätigt 
werden. In Übereinstimmung mit vorliegenden Literaturangaben konnte präoperativ bei den an 
LDA erkrankten Kühen unserer Studie neben der Erhöhung der BHB-Konzentration eine z.T. 
hochgradige Erhöhung der FFS im Serum nachgewiesen werden (GEISHAUSER et al. 1998a, 
FÜRLL u. KRÜGER 1999, VAN WINDEN et al. 2003). Eine gesteigerte Lipolyse, die neben 
der Mobilisierung der Energiereserven gleichzeitig auch zu einer Freisetzung der in den 
Fettdepots gebundenen Endotoxinen führt (FÜRLL et al. 2000), kann das Entstehen von LDAs 
begünstigen (VLAMINCK et al. 1985). 
In unserer Untersuchung ergab sich eine mittlere präoperative FFS-Konzentration von       
1,65 mmol/l, während MUYLLE et al. (1990) und FÜRLL et al. (2004) Konzentrationen von 
0,8–1,2 mmol/l bei an LDA erkrankten Kühen nachwiesen. Obgleich der Abfall der FFS in 
allen vier Gruppen vom Anfang bis zum Ende der Untersuchung signifikant ist, konnte der 
erwartete schnellerer Konzentrationsabfall in der mit Vitamin C vorbehandelten Gruppe nicht 
beobachtet werden. FÜRLL et al. (1999a) hatten mittels Prämedikation von Vitamin C bei 
Kühen mit LDA eine schnellere Normalisierung der Bilirubin- und FFS-Konzentrationen im 
postoperativen Zeitraum erreicht. Der signifikant steilere Abfall der BHB-Konzentration in der 
mit Vitamin C vorbehandelten Gruppe im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen, die eine 
Prämedikation erhielten, könnte dennoch hinweisend auf einen positiven Einfluss des 
Vitamins auf den Energiestoffwechsel sein.  
Die CK zeigte in allen vier Gruppen eine ähnliche Entwicklung. Die Aktivität des Enzyms lag 
prä und 24 Stunden post operationem deutlich über dem Referenzbereich, wobei es im 
Untersuchungszeitraum noch einmal zum signifikanten Anstieg der Aktivität in allen vier 
Gruppen kam. Die CK hat in der Diagnostik von Skelett- und Herzmuskelerkrankungen eine 
bedeutende Stellung erlangt. Ein Aktivitätsanstieg ist beim Rind im unmittelbar postpartalen 
Zeitraum festzustellen. Die CK sinkt anschließend innerhalb der nächsten vier bis fünf Tage 
auf das Ausgangsniveau zurück (BOSTEDT 1974). NAURUSCHAT und FÜRLL (1998) und 




Einfluss auf die Enzymaktivität scheint aber auch der Stress durch z.B. Transport und 
Operation zu haben (WARRIS et al. 1995, SATTLER u. FÜRLL 2004). Der hier beobachtete 
postoperative Anstieg der CK kann erstens mit der direkten Muskelschädigung im Rahmen 
des chirurgischen Eingriffes (LEFEBVRE et al.1996, AUTEFAGE et al. 2000) und zweitens 
mit einer stressbedingten Katecholamin-induzierten Vasokonstriktion, die in den peripheren 
Geweben über hypoxische Zustände zum Untergang vom Muskelzellen führt (MUDRON et al. 
1994), erklärt werden. 
 
Zusammenfassend sind die präoperativ erhobenen Befunde als Folge des Fettmobilisations-
syndroms mit gesteigerter Leberverfettung auf Grund postpartalen Energiemangels zu werten 
(FÜRLL u. KRÜGER 1999). Eine zusätzliche Belastung des Leberstoffwechsels durch 
vermehrt anflutende FFS konnte von MUDRON et al. (1994) nur unmittelbar post operationem 
nachgewiesen werden. In unserer Studie weist die Erhöhung der Leberenzymaktivitäten 
jedoch auf eine auch noch 24 Stunden post operationem bestehende Störung der 
Organfunktion hin. Die zur Prämedikation eingesetzten Wirkstoffe zeigen keinen nachhaltigen 
Einfluss auf den Energiestoffwechsel. Ob sich der positive Einfluss des Chlorpheniramins auf 
die Bilirubinkonzentration reproduzieren lässt und der Wirkstoff in der Tat in den 
Leberstoffwechsel eingreifen kann, sollte in weiteren Untersuchungen evaluiert werden.  
 
5.3.2 Elektrolyte  
Die für die LDA als typisch beschriebene Chloridverschiebung (BAJCSY et al. 1997, VÖROS 
u. KARSAI 2000, FÜRLL et al. 2004) konnte in der vorliegenden Untersuchung nur bei 20% 
der untersuchten Kühe festgestellt werden. Die Mehrzahl der Kühe wies bei Einlieferung in die 
Klinik keine Hypochlorämie auf, die laut TAGUCHI (1995) auch nur bei Kühen mit starker 
Dehydratation auftritt. 
Die präoperativ und z.T. auch 24 Stunden postoperativ gemessenen medianen Kalium-
konzentrationen lagen hingegen in allen Gruppen deutlich bis signifikant unter den Referenz-
werten (siehe Tabelle 4.3). WITTEK und FÜRLL (1998) und GIESELER (2006) fanden bei 
Kühen mit LDA ähnlich niedrige Werte. VÖRÖS et al. (1985) erklärten verminderte 
Kaliumkonzentrationen mit einer erniedrigte Aufnahme des Elektrolyts mit dem Futter bei 
gleichzeitig unveränderter Ausscheidung über die Nieren. Niedrige Kaliumkonzentrationen 
führen zu einer Verschiebung von intrazellulärem Kalium in den extrazellulären Raum, 
wodurch der daran gebundene Austausch mit Protonen zur Entwicklung einer 
hypokaliämischen Alkalose führen kann (KRAFT u. DÜRR 2005). In der mit Vitamin B1 
vorbehandelten Gruppe stieg die Kaliumkonzentration bis 24 Stunden post operationem auf 
Werte im unteren Referenzbereich. Ursächlich für den schnelleren Anstieg der Kalium-
konzentration im Vergleich zur Entwicklung der Kaliumkonzentration in den anderen Gruppen 




(1999a) beobachtete schnellerer Anstieg der Kaliumkonzentration nach chirurgischer 
Reposition von LDA durch den Einsatz von Vitamin C konnte in diesem Versuch nicht 
reproduziert werden. 
In Übereinstimmung mit den Ergebnissen von ÖZKAN und POULSEN (1986) und BAJCSY et 
al. (1997) zeigte Magnesium präoperativ die höchsten Konzentrationen. Beide 
Forschungsgruppen maßen präoperativ Konzentrationen im unteren Normbereich, wohin-
gegen die in unserer Untersuchung gemessenen Ausgangskonzentrationen unterhalb der 
Referenzwerten lagen (KRAFT u. DÜRR 2005). FÜRLL et al. (1997) und HASSLER (2006) 
fanden bei Kühen mit LDA ähnlich niedrige Konzentrationen. Die Versorgung mit Magnesium 
verschlechterte sich im postoperativen Zeitraum weiter. Die auch nach chirurgischer Therapie 
der LDA bestehende reduzierte Futteraufnahme und verzögerte Labmagenentleerung sind 
wahrscheinlich hierfür verantwortlich. Die Eisenkonzentrationen lagen in allen Gruppen im 
gesamten Untersuchungszeitraum im unteren Referenzbereich (KRAFT u. DÜRR 2005). 
Diese Ergebnisse stimmen mit den Angaben von HASSLER (2006) überein, die bei an 
Labmagenverlagerung erkrankten Kühen niedrige, den Referenzbereich jedoch nicht 
verlassende Konzentrationen maß.  
 
5.3.2 Blutbild 
Bei der Betrachtung der Blutparameter (siehe Tabelle 4.5-4.6) fällt vor allem beim 
Differentialblutbild eine zum Teil deutlich unterschiedliche Entwicklung der weißen Blutzellen 
zwischen den Gruppen der Untersuchung auf. Während es in der mit Vitamin C und der nicht 
vorbehandelten Kontrollgruppe zu einem postoperativen Anstieg der Gesamtleukozyten und 
der segmentkernigen neutrophiler Granulozyten kam, ist in den beiden anderen Gruppen eine 
gegenläufige Tendenz zu beobachten. SATTLER und FÜRLL (2002) wiesen an mit Vitamin C 
prämedizierten Kühen nach der chirurgischen Reposition der LDA einen deutlichen Anstieg 
der neutrophilen Granulozyten im peripheren Blut nach. In Übereinstimmung mit den 
Ergebnissen der genannten Autoren wiesen die mit Vitamin C vorbehandelten Kühe 24 
Stunden post operationem im Median tendenziell höhere Leukozytenzahlen auf als die der 
anderen Gruppen. Laut der oben genannten Autoren soll die lokale postischämische Adhäsion 
der weißen Blutzellen an den Gefäßwänden durch den Einsatz des Vitamins vermindert und 
so die Zirkulation der weißen Blutzellen verbessert werden.  
In den beiden anderen Gruppen zeigte die Entwicklung der Blutparameter einen ähnlichen 
Verlauf wie in Untersuchungen von HIRVONEN und PYÖRÄLÄ (1998) an Kühen mit LDA prä 
und post operationem. Die von ROBERTSON (1966) beschriebene Tendenz zu erniedrigten 
Lymphozytenzahlen kann in diesem Versuch bestätigt werden. Die Lymphopenie manifestierte 





Die Parameter des Säure-Basen-Haushaltes (siehe Tabelle 4.4) wiesen in der nicht vor-
behandelten Kontrollgruppe auf eine leichte Säuerung des Organismus bis 24 Stunden post 
operationem hin. Die mit Vitamin C und Thiamin vorbehandelten Gruppen zeigten prä- 
operativ eine geringgradige dekompensierte metabolische Azidose. Bis zum Ende der Unter-
suchung erfolgte in beiden Gruppen die Kompensation der Entgleisung. Der präoperativ 
unveränderte Säure-Basen-Status in der mit Chlorphenirmanin vorbehandelten Gruppe hätte 
einen stabileren Zustand der Tiere und damit eine schnellere klinische Rekonvaleszenz 
erwarten lassen, was im Laufe der Untersuchung jedoch nicht uneingeschränkt bestätigt 
werden konnte.  
Die häufig bei Kühen mit LDA beobachtete hypokaliämische, hypochlorämische Alkalose 
(VÖRÖS et al. 1985) konnte in dieser Untersuchung nur bei gut einem Viertel aller in den 
Versuch eingebundenen Kühe festgestellt werden. Die Betrachtung des mittleren 
präoperativen Basenüberschusses von nur 0,8 mmol/l verdeutlicht die große 
Schwankungsbreite im Säure-Basen-Haushaltes bei den betroffenen Tieren. TAGUCHI (1995) 
betont, dass eine ausgeprägte metabolische Alkalose nur bei Kühen mit starker Dehydratation 
zu erwarten ist.  
Im Zusammenhang mit den eingesetzten Wirkstoffen ergeben sich keine Ansatzpunkte zur 
Beeinflussung des Säure-Basen-Haushaltes post operationem. 
 
 
5.4 Antioxidativer Status 
Zur umfassenden Beurteilung des antioxidativen Status der Kühe mit LDA im postoperativen 
Zeitraum wurden SOD- und GPX-Aktivitäten als die enzymatischen Hauptantioxidantien der 
Zelle gemessen (HALLIWELL 1987) und die wasserlösliche extrazelluläre antioxidative 
Kapazität in Form der TEAC und ACW bestimmt (SATTLER et al. 2003). Auf Grund relativ 
großer individueller Unterschiede, verschiedener Einheiten und Messmethoden, die bei den 
Parametern des antioxidativen Status auftreten und beschrieben wurden (FÜRLL et al. 1999a, 
SATTLER 2001, DINGES 2004), soll im Vergleich mit bestehenden Literaturangaben im 
Folgenden vor allem auf den Verlauf im postoperativen Zeitraum eingegangen werden. Eine 
Beurteilung der absoluten Zahlen erscheint hier nicht sinnvoll. Bisher liegen nur begrenzt 







5.4.1 Der Einfluss der Prämedikationen auf die SOD 
Die Messung der SOD-Aktivität erfolgte im Erythrozytenlysat. Die gemessene intrazelluläre 
Aktivität des Enzyms ist im Vergleich mit der im Serum messbaren, extrazellulären SOD-
Aktivität wesentlich höher, die Aktivitätsentwicklung beider jedoch identisch (FÜRLL et al. 
1999a, SATTLER u. FÜRLL 2003). Die präoperativen SOD-Aktivitäten bei den Kühen mit LDA 
in unserer Untersuchung lagen im Bereich gesunder Kühe im geburtsnahen Zeitraum 
(DÜBELER 2006). Dies bestätigt die Befunde von FÜRLL et al. (2004), die nach der 
Bestimmung der SOD-Aktivitäten aus Erythrozyten keine signifikanten Unterschiede zwischen 
gesunden und an LDA erkrankten Tieren nachweisen konnten.  
Die SOD-Aktivität der Kontrollgruppe dieser Studie zeigte den von FÜRLL et al. (1999a) 
beschriebenen U-förmigen Verlauf im postoperativen Zeitraum nach chirurgischer Reposition 
der LDA. Das Absinken der SOD-Aktivität spiegelt laut FÜRLL et al. (2004) eine höhere 
Radikalbelastung im Rahmen oxidativen Stresses und/oder eine erhöhte Depression der 
antioxidativen Kapazität wider. Niedrige SOD-Aktivitäten signalisieren laut WEBER und 
BRUCH (1992) und SATTLER und FÜRLL (2002) eine bestehende Beanspruchung des 
antioxidativen Systems. Die Wirkung des routinemäßig eingesetzten NSAID kann den post-
operativen SOD-Abfall in dieser Gruppe nicht verhindern. Diese Beobachtung entspricht den 
Aussagen von MATSUDA et al. (1995). Auch MÜLLER-PEDDINGHAUS (1987) geht davon 
aus, dass durch den Einsatz von NSAIDs die Bildung von ROS und damit eine Mehr-
belastung des antioxidativen Systems nicht verhindert wird. Wirkungsvoller erscheint dagegen 
der Einsatz der hier gewählten Prämedikationen. Der Abfall der SOD-Aktivität, der in der 
Kontrollgruppe beobachtet werden konnte und der für bestehenden antioxidativen Stress in 
Verbindung mit einer Depression der antioxidativen Kapazität spricht (SATTLER u. FÜRLL 
2002, FÜRLL et al. 2004), konnte im unmittelbar postoperativen Zeitraum in allen drei 
vorbehandelten Gruppen kompensiert werden (siehe Abbildung 4.7).  
Der in der nicht vorbehandelten Gruppe postoperative Abfall der SOD-Aktivität konnte mit Hilfe 
der Prämedikation von Chlorpheniramin verhindert werden. Die von KESIOVA et al. (2006) 
beschriebene direkte antioxidative Wirkung von H1-Antihistaminika in Verbindung mit einer 
Verminderung der ROS-Bildung könnten im postoperativen Zeitraum für eine Entlastung des 
antioxidativen Systems sorgen. Die geringgradigen Veränderungen der SOD-Aktivitäten im 
weiteren Verlauf sprechen jedoch eher dafür, dass das eingesetzte Antihistaminikum die 
antioxidative Kapazität der Kühe nicht nachhaltig steigern kann.   
Dem gegenüber konnte durch den Einsatz von Vitamin C und B1 die SOD-Aktivität gesteigert 
werden. In beiden Gruppen ist ein signifikanter Anstieg der SOD bis zum Ende des 
Untersuchungszeitraumes zu verzeichnen (siehe Abbildung 4.7). Ansteigende SOD-
Aktivitäten konnten auch CHEN et al. (2001) nach oraler Gabe von Ascorbinsäure 




antioxidativen Kapazität des Organismus (WINNEFELD 1996), so führte der Einsatz von 
Vitamin C und B1 zu einer Steigerung dieser. Auch SAKER et al. (2004) brachten erhöhte 
SOD-Aktivitäten mit einer verbesserten antioxidativen Kapazität in Verbindung. Die in beiden 
Gruppen verzeichnete Steigerung der Futteraufnahme im postoperativen Zeitraum, die zu 
einer vermehrten Aufnahme von exogenen Antioxidantien und einer damit verbundenen 
Stabilisierung des antioxidativen Status der Kühe beiträgt (SATTLER 2001), könnte neben der 
direkten antioxidativen Wirkung der Ascorbinsäure für diese positive Entwicklung 
verantwortlich sein. Der fütterungsbedingte Einfluss würde auch den bis sechs Stunden post 
operationem deutlicheren SOD-Anstieg in der mit Thiamin vorbehandelten Gruppe erklären, 
deren Futteraufnahme in diesem Zeitraum deutlich über dem Niveau der andere Versuchs-
gruppen liegt.  
In Abbildung 5.1 werden vergleichend die Verlaufsänderungen der SOD-Aktivitäten im post-
operativen Zeitraum der mit Thiamin und Ascorbinsäure vorbehandelten Gruppen und die, der 
mit Neoancemin® vorbehandelten Gruppe (GIESELER 2006) dargestellt. GIESELER (2006) 
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Neoancemin® (GIESELER 2006) Thiamin Vitamin C
 
Abb.5.1: Verlaufsänderung der SOD-Aktivitäten bei Kühen mit LDA nach chirurgischer 
Labmagenreposition mit Prämedikationen von Vitamin B1 oder C im Vergleich zu der 
mit Neoancemin® vorbehandelten Gruppe von GIESELER (2006), r = 
Korrelationskoeffizient nach Pearson 
 
Vergleicht man die Kurvenverläufe der SOD-Aktivität der mit Thiamin und Vitamin C vor-
behandelten Gruppen im postoperativen Zeitraum mit den Untersuchungsergebnissen von 
GIESELER (2006) für Neoancemin®, fällt eine Parallelität der Kurvenverläufe der Thiamin- und 
Neoancemin®-Gruppe vor allem im Zeitraum null bis sechs Stunden post operationem auf. 
Eine synergistische Wirkung von Thiamin und Vitamin C vor allem in der zweiten Hälfte des 
Untersuchungszeitraumes, die zu der ausgeprägten Steigerung der antioxidativen Kapazität 
bei den mit Neoancemin® vorbehandelten Kühe führt, ist denkbar. 
r = 0,708 




5.4.2 Der Einfluss der Prämedikationen auf die GPX 
Die Entwicklung der GPX-Aktivität zeigte im Verlauf der ersten 24 Stunden post operationem 
einen U-förmigen Verlauf (siehe Abbildung 4.8). Eine Aktivitätsverminderung der GPX dieser 
Art bei Kühen mit LDA im postoperativen Zeitraum konnte in bisherigen Studien nicht 
beobachtet werden (SATTLER u. FÜRLL 2002, GIESELER 2006). Diese Ergebnisse sind mit 
der vorliegenden Untersuchung allerdings nur bedingt vergleichbar, da eine Aktivitätsangabe 
in U/mg Hb erfolgt. 
Zu einer Verminderung der GPX kommt es entweder durch Inaktivierung, Zerstörung oder bei 
mangelhafter Synthese des Enzyms oder durch einen verringerten Selengehalt im Blut. Zu 
einer Zerstörung der GPX kann u.a. ein vermehrter Anfall an ROS führen (FUJI u. 
TANIGUCHI 1999). Obwohl in dieser Untersuchung die Selenkonzentrationen im Serum nicht 
untersucht worden sind, kann von einer akuten Aktivitätsverminderung des Enzyms im 
Rahmen einer Selenunterversorgung in der hier vorliegenden Situation nicht ausgegangen 
werden (WOLF et al. 1998, SATTLER 2001). Das Absinken der GPX-Aktivität ist 
höchstwahrscheinlich in der Inaktivierung bzw. Zerstörung des Enzyms durch eine vermehrte 
Radikalbelastung nach der chirurgischen Reposition der LDA begründet (FÜRLL et al. 2004).  
Einen Erklärungsansatz für das abweichende Verhalten der GPX in der mit Thiamin 
vorbehandelten Gruppe könnte die von BAKKER et al. (1997) beschriebene Funktion als 
Coenzym im Pentose-Phosphat-Zyklus bieten. Im Zustand oxidativen Stresses wird über 
diesen Stoffwechselweg vermehrt NADPH gebildet, das entscheidend an der Reduktion und 
damit der Reaktivierung von Glutathion beteiligt ist. GSH dient in seinem aktiven Zustand zum 
einen der direkten Inaktivierung freier Radikale und steht zum zweiten als Substrat für die 
GPX zur Verfügung (BRIGELIUS-FLOHE 1999, JEFFERIES et al. 2003). Dieser in der mit 
Thiamin vorbehandelten Gruppe verzeichnete Anstieg der GPX-Aktivitäten, der als 
Anpassungsreaktion des Organismus auf vorliegenden oxidativen Stress gewertet wird 
(VAJDOVICH et al. 1993, WALSH et al. 1993), führt so zu einer Verbesserung der 
antioxidativen Kapazität. Diese Aktivitätserhöhung ist bei den Kühen der anderen Gruppen 
erst in der zweiten Hälfte des Untersuchungszeitraumes zu verzeichnen. 
 
5.4.3 Der Einfluss der Prämedikationen auf die TEAC  
Da die TEAC einen Summenparameter darstellt und die anteiligen Einflüsse aller beteiligten 
Plasmabestandteile nicht vorliegen (MILLER et al. 1993, 1996, WOODFORD u. WHITEHEAD 
1998), ist sie als Parameter des antioxidativen Status schwer zu beurteilen. Dies wird unter 
anderem in den vielen, nicht vollständig übereinstimmenden Untersuchungen der TEAC bei 





In Untersuchungen der TEAC bei Kühen mit LDA konnte eine mittlere Konzentration von     
284 µmol/l angegebenen werden (DINGES 2004). Die vom Autor beschriebenen starken 
individuellen Schwankungen der einzelnen Tiere konnten in dieser Untersuchung nicht 
bestätigt werden. Mit einer medianen präoperativen TEAC-Konzentration aller in die Unter-
suchung einbezogenen Kühe von 0,183 mmol/l (0,168 mmol/l; 0,225 mmol/l) zeigten die Tiere 
also eine tendenziell verminderte TEAC. Dies spricht für eine starke Beanspruchung der 
nichtenzymatischen Antioxidantien (FUJI u. TANIGUCHI 1999) bzw. für die durch vermehrten 
Verbrauch entstandene Erschöpfung der Vorräte im Rahmen der Erkrankung sowie des 
Transport- und Operationsstresses der betroffenen Kühe. Eine krankheitsbedingte Reduktion 
der Futteraufnahme, die eine verminderte Aufnahme exogener Antioxidantien beinhaltet, kann 
ebenfalls nicht zum Auffüllen der Speicher beitragen. 
In Abbildung 5.1 sind die Verlaufsänderungen der TEAC-Konzentrationen im postoperativen 
Zeitraum aller Versuchsgruppen dem Verlauf der mit dem Kombinationspräparat 
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Abb.5.2: Verlaufsänderung der TEAC bei Kühen mit LDA nach chirurgischer 
Labmagenreposition in drei Gruppen mit unterschiedlicher Prämedikation bzw. in 
der Kontrollgruppe im Vergleich zu der mit Neoancemin® vorbehandelten Gruppe 
von GIESELER (2006); r = Korrelationskoeffizient nach Pearson 
 
Der ab dem Zeitpunkt sechs Stunden post operationem auffallende Anstieg der TEAC, der in 
der mit Vitamin B1 vorbehandelten Gruppe deutlich wird, ist möglicherweise die Ursache für 
den von GIESELER (2006) beobachteten Anstieg der TEAC im gleichen Zeitraum unter dem 
Einsatz von Neoancemin®. Da dem Vitamin B1 nur begrenzt antioxidative Eigenschaften 
zugeschrieben werden (siehe Kapitel 5.2.1), ist eine Erhöhung der TEAC durch die vermehrte 
Aufnahme von exogenen Antioxidantien bei verbesserter Futteraufnahme die naheliegendste 
Erklärung für den Anstieg der TEAC-Konzentration in dieser Gruppe.  
 




5.4.4 Der Einfluss der Prämedikationen auf die ACW 
Im Mittel entsprechen die ermittelten präoperativen ACW-Konzentrationen aller Versuchs-
gruppen den gemessenen Werten von HASSLER (2006) bei Kühen mit LDA. Laut der Autorin 
liegen die Konzentrationen damit signifikant unter denen gesunder Tiere. DÜBELER (2006) 
konnte ebenfalls signifikant niedrigere ACW-Konzentrationen bei Kühen mit LDA im Vergleich 
zu gesunden Kontrolltieren nachweisen. 
Eine Stunde nach der Reposition zeigte sich in der mit Vitamin C vorbehandelten Gruppe eine 
signifikant höhere ACW im Vergleich zu den anderen Gruppen. Dies drückt die starke 
Beteiligung der Ascorbinsäure an der antioxidativen Kapazität der wasserlöslichen Sub-
stanzen aus (MILLER et al. 1993). Der unmittelbar danach zu beobachtende schnelle Abfall 
der ACW in der mit Vitamin C vorbehandelten Gruppe ist höchstwahrscheinlich in der kurzen 
Halbwertszeit der Ascorbinsäure in Verbindung mit einem erhöhten Bedarf an Antioxidantien 
begründet. Auch CHAIYOTWITTAYAKUN et al. (2002) konnten nach circa sieben Stunden 
trotz zweimaliger Vitamin C Gaben in sehr viel höherer Dosierung (25 g/kg) als in der 
vorliegenden Untersuchung nur noch Plasmakonzentrationen nachweisen, die sich 
unerheblich von den Ausgangskonzentrationen unterschieden. Hinweise auf einen direkten 
Einfluss von Thiamin und Chlorpheniramin auf die ACW ergaben sich nach Auswertung der 
Ergebnisse nicht. Der zwischen sechs und 24 Stunden post operationem verzeichnete, 
signifikante Anstieg der ACW in der mit Vitamin B1 vorbehandelten Gruppe ist wahrscheinlich 
auf die verbesserte Futteraufnahme der Kühe dieser Gruppe zurückzuführen, was zu einer 
verstärkten Aufnahme exogener Antioxidantien führt (SATTLER et al. 2003). 
 
Zusammenfassend lässt sich schlussfolgern, dass der Einsatz von Thiamin vor allem die 
enzymatischen Mechanismen des antioxidativen Systems in dieser Untersuchung unter-
stützte. Die positive Beeinflussung der nichtenzymatischen Antioxidantien kann hauptsächlich 
mit der verbesserten Futteraufnahme dieser Gruppe erklärt werden. Der direkte Vergleich mit 
den Ergebnissen von GIESELER (2006) lässt die Vermutung zu, dass die tragende 
Komponente, die zur Beeinflussung des antioxidativen Systems beim Einsatz des 
Kombinationspräparates Neoancemin® beiträgt, wider Erwarten das Vitamin B1 ist. Eine 
vergleichende Prüfung der Verläufe der Parameter des antioxidativen Status mit GIESELER’s 
„Neoancemin-Gruppe“ konnte zwar keinen signifikant von Null verschiedenen 
Korrelationskoeffizienten ergeben, jedoch zeigten die mittleren Verläufe der „Thiamin-Gruppe“ 
die engste Korrelation mit denen der mit Neoancemin® vorbehandelten Gruppe, im Vergleich 
zu den anderen Gruppen dieser Studie (siehe Anhang I, Tabelle A13). 
Im Gegensatz dazu konnte Vitamin C den hohen Erwartungen hinsichtlich der Beeinflussung 
des antioxidativen Status in dieser Untersuchung nicht ganz gerecht werden. Eine wieder-




Kapazität (siehe Kapitel 5.4.1 und 5.4.4) und eine damit einhergehende generelle Unter-
stützung des gesamten antioxidativen Systems eventuell noch verbessern.  
Mit der direkten antioxidativen Wirkung, die bei bestimmten H1-Antihistaminika nachweisbar 
ist (KESIOVA et al. 2006), könnte Chlorpheniramin in der postoperativen Phase bei Kühen mit 
LDA von essentieller Bedeutung sein. Jedoch lassen die Ergebnisse dieser Untersuchung auf 
keine bedeutende Beeinflussung der antioxidativen Kapazität durch das hier eingesetzte H1-
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Problemstellung: Die Motilität und Entleerung des Labmagens, aber auch der antioxidative 
Status spielen bei der Labmagenverlagerung beim Rindern eine wichtige Rolle. 
Verzögerungen der Rekonvaleszenz im postoperativen Zeitraum können in einer mangel-
haften Motilität und Entleerungsstörungen des Labmagens begründet sein. Zur medikamen-
tellen Beeinflussung dieser Problematik beim Rind existieren nur wenige Publikationen.  
Zielstellung: In der vorliegenden Untersuchung wurde geprüft, welche Komponente des 
Kombinationspräparates Neoancemin® für den positiven Einfluss des Medikamentes auf die 
klinische Rekonvaleszenz und die Entleerung des Labmagens im postoperativen Zeitraum 
nach der Reposition der linksseitigen Labmagenverlagerung (LDA) verantwortlich ist. 
Weiterhin wurde der Einfluss der Komponenten auf den antioxidativen Status und 
ausgewählte klinisch-chemische Parameter in den ersten 24 Stunden untersucht. 
Material und Methoden: Die Studie umfasste 45 Kühe mit LDA aus dem Patientengut der 
Medizinischen Tierklinik. Kühe mit klinisch diagnostizierbaren Begleiterkrankungen wurden 
nicht in die Studie einbezogen. Die Kühe wurden nach Klinikeinweisung und Diagnose-
stellung alternierend vier Gruppen zugeordnet.  
Gruppe 1: 11 Kühe erhielten 87,5 mg/100 kg Lebendmasse (LM) Chlorpheniramin i.v. 
Gruppe 2: 11 Kühe erhielten 0,7 mg/kg LM Thiaminhydrochlorid (Vitamin B1) i.m. 
Gruppe 3: 11 Kühe erhielten 7 mg/kg LM Ascorbinsäure (Vitamin C) i.v. 
Gruppe 4: 12 Kühe blieben ohne Prämedikation, Kontrollgruppe 
Ein bis zwei Stunden nach der Prämedikation erfolgte die operative Reposition des 
Labmagens mittels Omentopexie in der rechten Flanke. Zur Beurteilung der Entleerungs-
geschwindigkeit des Labmagens wurde der D-Xylose-Resorptionstest eingesetzt. Das 
Monosacharid wurde in einer Dosierung von 0,5 g/kg LM (50%-ige Lösung) durch direkte 
Abomasozentese intra operationem appliziert. Über die Darstellung der D-Xylose-
Konzentration im Serum bis zwölf Stunden post operationem erfolgte die Beurteilung der 




Wiederkauverhalten, die Pansenmotorik, die innere Körpertemperatur sowie die Puls- und 
Atemfrequenz beurteilt. Zur Charakterisierung des antioxidativen Status wurden die Enzyme 
Superoxiddismutase (SOD) und Glutathionperoxidase sowie die Trolox equivalent anti-
oxidative capacity und die Antioxidative Capacity of Watersoluble Substances (ACW) 
untersucht. Weiterhin wurde ein großes Blutbild erstellt und die Serumkonzentrationen von 
Bilirubin, Harnstoff, Totalprotein, Albumin, Beta-Hydroxybutyrat (BHB), Cholesterol und den 
freien Fettsäuren sowie die Aktivitäten der Enzyme Kreatinkinase, Glutamatdehydrogenase 
und Aspartataminotransferase bestimmt.  
Ergebnisse: Die mit Vitamin B1 vorbehandelten Kühen wiesen eine bessere 
Rekonvaleszenz auf. Dies zeigte sich in einer signifikant schnelleren postoperativen Ent-
wicklung der Pansenmotorik (p < 0,05)  und des Wiederkauverhalten (p < 0,05) sowie einer 
gesteigerten Futteraufnahme (p > 0,05) im Vergleich zu den anderen Gruppen. Durch den 
Einsatz von Chlorpheniramin konnte eine signifikante Steigerung der Pansenmotorik und in 
der mit Vitamin C vorbehandelten Gruppe des Wiederkauverhalten im gleichen Zeitraum 
beobachtet werden. Die mit Chlorpheniramin vorbehandelten Kühe zeigten eine tendenziell 
schnellere Labmagenentleerung als die der anderen Gruppen (p > 0,05). In dieser Gruppe 
wurde die maximale Konzentration der D-Xylose im Blut im Mittel nach 3,87 Stunden (tmax) 
erreicht. In den anderen Gruppen lag die mittlere tmax zwischen 4,35 und 4,45 Stunden. Ein 
enger Zusammenhang zwischen einer verbesserten postoperativen Labmagenentleerung 
und einer Verkürzung der klinischen Rekonvaleszenz konnte im Untersuchungszeitraum 
somit nicht gestellt werden.  
Die Beeinflussung einzelner Blutparameter durch den Einsatz der Prämedikationen wurde 
beobachtet. So konnte in der mit Chlorpheniramin vorbehandelten Gruppe ein signifikanter 
Abfall der Bilirubinkonzentration bis 24 Stunden post operationem beobachtet werden. Im 
gleichen Zeitraum fiel die BHB-Konzentration in der mit Vitamin C vorbehandelten Gruppe 
signifikant schneller ab als in den anderen vorbehandelten Gruppen. Durch den Einsatz von 
Vitamin B1 und Vitamin C konnten signifikante Erhöhungen der SOD-Aktivitäten und ACW-
Konzentrationen und eine damit einhergehende Verbesserung des antioxidativen Status der 
Kühe im postoperativen Zeitraum erzielt werden. Chlorpheniramin beeinflusste das anti-
oxidativen Systems der Kühe nicht.  
Schlussfolgerung: In Ergänzung der hochwertigen Standardbehandlung, die bei den Kühen 
im Rahmen der chirurgischen Reposition der LDA durchgeführt wurde, ist der zusätzliche 
Einsatz des Kombinationspräparates Neoancemin® empfehlenswert. Die Kombination der 
hier untersuchten Wirkstoffe in diesem Präparat erscheint sinnvoll, um die Summation der 
positiven Einflüsse der einzelnen Komponenten auf die unterschiedlichen Parameter zu 
erreichen. Auf Grund der positiven Ergebnisse nach Thiamingabe vor allem in Hinblick auf 
die klinische Rekonvaleszenz und den antioxidativen Status der Kühe im postoperativen 
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Problems: Motility and abomasal emptying as well as the antioxidative status are supposed 
to be very important in cases of abomasal displacement in dairy cows. Multiple postoperative 
complications are based on emptying disorders or impaired motility. There are only a few 
publications that investigated the medical influence of this problem. 
Goal of the study: This study was designed to test which of the three components of 
Neoancemin® (Chlorpheniramine, Thiamine or Ascorbic acid) is responsible for this positive 
influence on the convalescence and on the abomasal emptying in the postoperative area. 
The effect of the components on clinical reconvalescence, antioxidative status and certain 
laboratory values in the first 24 hours after surgical therapie of the left displaced abomasum 
(LDA) were examined as well.  
Material and Methods: This study includes 45 cows with LDA that were admitted to the 
Leipzig University Veterinary Hospital. Cows with diagnostable secondary diseases were 
excluded. After a first examination and diagnostic of LDA the cows were randomised into four 
groups: 
Group 1: 11 cows received 87.5mg/100kg of body weight (BW) Chlorpheniramine i.v.  
Group 2: 11 cows received 7mg/kg BW Ascorbic acid (vitamine C) i.v.  
Group 3: 11 cows received 0.7mg/kg BW Thiaminhydrochlorid (vitamine B1) i.m. 
Group 4: 12 cows, no pretreatment, control group 
The surgical correction of the LDA was performed by right flank laparotomy including 
omentopexy about one to two hours after the premedication. The abomasal emptying time 
was measured with the D-Xylose-resorption-test. The monosaccharid was applied intra-
operatively through direct abomasocentesis with a dose of 0,5 g/kg BW (50% solution). The 




abomasal emptying. The enzymes Superoxiddismutase (SOD) and Glutathionperoxidase as 
well as the Trolox equivalent antioxidative capacity and the Antioxidative Capacity of Water-
soluble Substances (ACW) were used for the characterization of the antioxidative status. The 
clinical reconvalescence was examined by feed intake, rumination, ruminal contraction 
frequency, heart rate, respiratory rate and internal body temperature. Furthermore we 
measured haematological values, the serumconcentrations of bilirubin, urea, total serum 
proteins, albumin, beta-hydroxybutyrat (BHB), cholesterol and free fatty acids as well as 
activities of the enzymes creatinekinase, glutamatedehydrogenase und aspartateamino-
transferase. 
Results: The group pretreated with vitamine B1 showed a better reconvalescence. The cows 
of this group had a better postoperative developement of the rumination (p < 0,05) and 
ruminal contraction frequency (p < 0,05) as well as of the feed intake (p > 0,05), compared 
with the other groups. There were no significant improvements of the clinical parameters 
apart from the ruminal contraction in the chlorpheniramin-group and the rumination in the 
group pretreated with vitamin C. The cows pretreated with Chlorpheniramine showed a 
slightly faster abomasal emptying than the cows in the other groups (p > 0,05). The highest 
concentration of D-xylose in blood was measured after 3.87 hours (tmax) average in this 
group. The tmax of the other groups was reached between 4.35 and 4.45 hours. There is no 
proof of connection between improved abomasal emptying and a shortening of the clinical 
reconvalescence in the postoperative area. The premedications did have single noticeable 
effect on the blood parameters. The group pretreated with chlorpheniramine showed a 
significant reduction of the concentration of the bilirubin-concentration during the 24 hours of 
this study. The BHB-concentration of the group pretreated with ascorbic acid decreased 
significantly more during this time than in the other pretreated groups. In this study the use of 
vitamine B1 and ascorbic acid showed a positive supporting effect of the antioxidative system 
of the cows in the postoperative area. There was a significant increase of the SOD-activity 
and the ACW-concentration in both groups. An influence of chlorpheniramine on the 
antioxidative system of the cows does not exist.  
Conclusions: In addition to the high quality standard procedures that the cows received 
after surgical abomasal repositioning of the LDA the use of Neoancemin® is recommendable 
as an additional premedication. The combination of the examined active substances in this 
injectable solution seems to be useful to sum up the positive influence of the single 
components on different parameters. Because of the positive results using thiamine 
concerning the clinical reconvalescence and the antioxidative status of the cows in the 
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Tabelle A1: Futteraufnahme zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten in h (Gradeinteilung siehe S.49); Mittelwert ± SD; Medianwert (1./3.Quartil) 
 
0 1 3 6 8 10 12 24 
Kontrolle 0,3 ± 0,6 0,0 (0,0 / 0,0) 
0,4 ± 0,7 
0,0 (0,0 / 1,0) 
0,7 ± 0,9 
0,5 (0,0 / 1,0) 
0,9 ± 1,0 
1,0 (0,0 / 1,3) 
0,9 ± 1,0 
1,0 (0,0 / 1,3) 
1,0 ± 1,0 
1,0 (0,0 / 1,3) 
1,1 ± 0,9 
1,0 (0,0 / 2,0) 
1,5 ± 1,1 
2,0 (0,8 / 2,0) 
Chlorpheniramin 0,4 ± 0,9 0,0 (0,0 / 0,0) 
0,3 ± 0,6 
0,0 (0,0 / 0,0) 
0,4 ± 0,7 
0,0 (0,0 / 0,5) 
0,5 ± 0,9 
0,0 (0,0 / 1,0) 
0,7 ± 1,1 
0,0 (0,0 / 1,5) 
1,0 ± 1,3 
0,0 (0,0 / 2,0) 
0,9 ± 1,2 
0,0 (0,0 / 1,5) 
1,4 ± 0,8 
2,0 (1,0 / 2,0) 
Vitamin C    0,2 ± 0,5 0,0 (0,0 / 0,0) 
0,6 ± 1,0 
0,0 (0,0 / 1,0) 
0,9 ± 1,2 
0,0 (0,0 / 1,5) 
0,9 ± 0,9 
1,0 (0,0 / 2,0) 
1,3 ± 1,3 
2,0 (0,0 / 2,0) 
1,1 ± 1,0 
1,0 (0,0 / 2,0) 
1,1 ± 1,2 
1,0 (0,0 / 2,0) 
1,5 ± 0,9 
2,0 (1,0 / 2,0) 
Vitamin B1 0,6 ± 0,9 0,0 (0,0 / 1,5) 
1,5 ± 1,4 
1,0 (0,0 / 3,0) 
1,2 ± 1,0 
1,0 (1,0 / 1,0) 
1,5 ± 1,1 
1,0 (1,0 / 2,5) 
1,4 ± 1,1 
1,0 (0,5 / 2,0) 
1,3 ± 1,1 
1,0 (0,5 / 2,0) 
1,5 ± 0,9 
2,0 (1,0 / 2,0) 
1,9 ± 1,1 
2,0 (1,0 / 3,0) 
 
Tabelle A2: Pansenbewegungen / 3 min zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten in h; Mittelwert ± SD; Medianwert (1./3.Quartil) 
 
0 1 3 6 8 10 12 24 
Kontrolle 1,0 ± 1,0 1,0 (0,0 / 1,3) 
0,8 ± 0,9 
0,5 (0,0 / 1,3) 
1,3 ± 1,8 
1,0 (0,0 / 1,3) 
1,8 ± 1,9 
1,0 (0,0 / 3,3) 
2,0 ± 1,9 
1,0 (0,8 / 3,3) 
2,0 ± 1,7 
1,5 (1,0 / 3,3) 
2,3 ± 2,2 
2,0 (0,0 / 3,5) 
2,8 ± 2,1 
2,5 (1,8 / 4,3) 
Chlorpheniramin 1,0 ± 1,6 0,0 (0,0 / 1,0) 
1,7 ± 1,3 
1,0 (1,0 / 3,0) 
1,8 ± 1,6 
2,0 (0,0 / 3,0) 
2,6 ± 1,9 
3,0 (1,5 / 3,5) 
2,2 ± 2,1 
1,5 (0,5 / 4,0) 
1,7 ± 1,5 
1,5 (0,3 / 3,0) 
3,1 ± 2,4 
2,5 (1,3 / 5,5) 
2,6 ± 1,6 
2,0 (1,3 / 3,5) 
Vitamin C    1,4 ± 1,4 1,0 (0,0 / 2,0) 
1,4 ± 1,8 
1,0 (0,0 / 1,5) 
2,6 ± 2,5 
3,0 (0,5 / 4,5) 
3,2 ± 1,8 
4,0 (2,0 / 4,0) 
2,9 ± 1,6 
3,0 (1,5 / 4,0) 
2,9 ± 1,6 
3,0 (2,0 / 3,5) 
2,7 ± 1,3 
3,0 (2,0 / 4,0) 
3,1 ± 1,8 
3,0 (1,5 / 4,5) 
Vitamin B1 1,5 ± 2,0 1,0 (0,0 / 2,0) 
1,6 ± 2,0 
1,0 (0,0 / 2,5) 
2,2 ± 1,7 
2,0 (1,0 / 3,5) 
3,1 ± 2,2 
2,0 (1,0 / 5,0) 
3,5 ± 2,3 
4,0 (2,0 / 5,0) 
3,3 ± 1,6 
3,0 (3,0 / 3,5) 
4,0 ± 1,9 
4,0 (2,5 / 6,0) 
3,2 ± 0,9 
3,0 (3,0 / 3,5) 
 
Tabelle A3: Wiederkauverhalten zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten in h (Gradeinteilung siehe S.51), Mittelwert ± SD; Medianwert (1./3.Quartil) 
 0 1 3 6 8 10 12 24 
Kontrolle 0,3 ± 0,8 0,0 (0,0 / 0,0) 
0,2 ± 0,4 
0,0 (0,0 / 0,0) 
0,4 ± 1,0 
0,0 (0,0 / 0,0) 
0,8 ± 1,2 
0,0 (0,0 / 1,3) 
0,9 ± 1,0 
1,0 (0,0 / 1,3) 
0,8 ± 0,9 
0,5 (0,0 / 1,3) 
1,0 ± 1,0 
1,0 (0,0 / 2,0) 
1,6 ± 1,2 
2,0 (0,0 / 0,3) 
Chlorpheniramin 0,0 ± 0,0 0,0 (0,0 / 0,0) 
0,1 ± 0,3 
0,0 (0,0 / 0,0) 
0,3 ± 0,5 
0,0 (0,0 / 0,5) 
0,6 ± 0,8 
0,0 (0,0 / 1,0) 
0,8 ± 1,2 
0,0 (0,0 / 1,0) 
0,8 ± 1,3 
0,0 (0,0 / 1,5) 
0,7 ± 1,1 
0,0 (0,0 / 1,5) 
0,9 ±  1,0 
1,0 (0,0 / 1,5) 
Vitamin C    0,2 ± 0,4 0,0 (0,0 / 0,0) 
0,5 ± 1,0 
0,0 (0,0 / 0,5) 
0,8 ± 1,2 
0,0 (0,0 / 1,0) 
1,5 ± 1,1 
2,0 (0,5 / 2,0) 
1,6 ± 1,3 
2,0 (0,5 / 3,0) 
1,4 ± 1,0 
2,0 (0,5 / 2,0) 
1,7 ± 1,1 
1,0 (1,0 / 3,0) 
1,5 ± 1,0 
1,0 (1,0 / 2,0) 
Vitamin B1 0,3 ± 0,6 0,0 (0,0 / 0,0) 
1,0 ± 1,3 
0,0 (0,0 / 2,0) 
0,8 ± 1,0 
1,0 (0,0 / 1,0) 
1,5 ± 1,1 
2,0 (0,5 / 2,0) 
1,5 ± 1,3 
2,0 (0,0 / 2,5) 
1,5 ± 1,3 
1,0 (0,5 / 3,0) 
1,5 ± 1,2 
1,0 (1,0 / 3,0) 
2,0 ± 0,9 







Tabelle A4: Pulsfrequenz / min zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten in h; Medianwert (1./3.Quartil) 
 0 1 3 6 8 10 12 24 
Kontrolle 72 (64 / 84) 72 (66 / 80) 70 (66 / 76) 72 (66 / 73) 68 (66 / 72) 71 (64 / 72) 68 (66 / 72) 66 (62 / 72) 
Chlorpheniramin 68 (64 / 72) 63 (58 / 70) 72 (66 / 76) 72 (63 / 75) 72 (62 / 77) 76 (66 / 79) 66 (60 / 74) 68 (63 / 74) 
Vitamin C    72 (64 / 84) 78 (72 / 80) 78 (72 / 80) 68 (60 / 74) 72 (66 / 77) 68 (66 / 77) 66 (66 / 72) 68 (60 / 72) 
Vitamin B1 68 (68 / 7) 60 (60 / 72) 66 (60 / 72) 66 (60 / 72) 60 (58 / 66) 64 (60 / 67) 60 (56 / 69) 60 (56 / 66) 
 
 
Tabelle A5: Innere Körpertemperatur zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten in h; Medianwert (1./3.Quartil) 
 0 1 3 6 8 10 12 24 
Kontrolle 38,8             (38,6 / 38,9) 
38,7                
(38,5 / 38,8) 
38,7              
(38,4 / 38,9) 
38,6              
(38,4 / 38,9) 
38,7              
(38,5 / 38,9) 
38,6           
(38,2 / 38,9) 
38,7           
(38,2 / 39,0) 
38,6           
(38,1 / 38,6) 
Chlorpheniramin 39,0          (39,0 / 39,4) 
39,1              
(38,8 / 39,3) 
39,1           
(38,6 / 39,3) 
38,9           
(38,7 / 39,5) 
38,9              
(38,8 / 39,2) 
38,7            
(38,4 / 39,2) 
38,7           
(38,6 / 39,1) 
38,6           
(38,5 / 39,0) 
Vitamin C    39,3            (38,9 / 40,1) 
38,8              
(38,7 / 39,8) 
38,9            
(38,7 / 39,4) 
38,9            
(38,5 / 39,2) 
38,8              
(38,6 / 39,0) 
38,6           
(38,5 / 38,7) 
38,5            
(38,2 / 39,2) 
38,4            
(38,1 / 38,8) 
Vitamin B1 39,0          (38,7 / 39,3) 
38,4              
(38,4 / 39,0) 
38,6            
(38,4 / 38,8) 
38,6               
(38,5 / 38,7) 
38,4                       
(38,2 / 38,5) 
38,3                      
(38,2 / 38,5) 
38,4         
(38,0 / 38,7) 
38,4            
(38,4 / 38,7) 
 
Tabelle A6: Atmungsfrequenzen zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten in h; Medianwert (1./3.Quartil) 
 0 1 3 6 8 10 12 24 
Kontrolle 28 (20 / 39) 31 (28 / 36) 27 (20 / 33) 25 (20 / 33) 26 (20 / 32) 24 (20 / 34) 24 (20 / 39) 25 (22 /32) 
Chlorpheniramin 20 (20 / 28) 25 (21 / 36) 20 (18 / 32) 28 (18 / 33) 24 (19 / 25) 24 (20 / 33) 20 (19 / 35) 24 (22 / 30) 
Vitamin C    25 (20 / 38) 24 (24 / 33) 24 (20 / 33) 26 (20 / 35) 24 (20 / 30) 24 (23 / 33) 20 (19 / 29)   24 (20 / 36) 
Vitamin B1 22 (19 / 28) 24 (19 / 24) 24 (18 / 27) 24 (20 / 27) 18 (17 / 24) 22 (18 / 24) 20 (15 / 24) 22 (20 / 24) 
 
Tabelle A7: D-Xylosekozentration in mmol/l im Blut zu den einzelnen Messpunkten in min (Mittelwert und SD) 
 60 90 120 150 180 240 300 360 480 720 
Kontrolle 0,56 ± 0,61 0,71 ± 0,51 0,83 ± 0,58 0,83 ± 0,39 0,82 ± 0,27 0,90 ± 0,23 0,86 ± 0,21 0,74 ± 0,26 0,56 ± 0,25 0,22 ± 0,19 
Chlorpheniramin 0,61 ± 0,43 0,59 ± 0,40 0,61 ± 0,39 0,64 ± 0,40 0,73 ± 0,42 0,83 ± 0,43 0,78 ± 0,38 0,72 ± 0,29 0,47 ± 0,17 0,17 ± 0,22 
Vitamin C    0,56 ± 0,25 0,64 ± 0,18 0,62 ± 0,19 0,65 ± 0,16 0,73 ± 0,17 0,82 ± 0,17 0,83 ± 0,18 0,73 ± 0,16 0,54 ± 0,15 0,21 ± 0,19 





Tabelle A8: SOD in U/g Hb zu den einzelnen Messpunkten in h (Medianwert; 1./3.Quartil) 
 0 0,5 1 6 12 24 
Kontrolle 5190 (4543 / 5492) 4871(4320 / 5440) 4571 (4547 / 4618) 4567 (4263 /4770) 4539 (4394 / 5044) 5120 (4723 / 5292) 
Chlorpheniramin 4074 (3478 / 4366) 4165 (3844 / 4406) 4268 (3861 / 4659) 4114 (3376 / 4608) 4213 (3625 / 4999) 3874 (3552 / 4623) 
Vitamin C    3996 (3544 / 4220) 4401 (3799 / 4521) 4353 (3939 / 4624) 4265 (4043 / 4563) 4366 (4121 / 4679) 4701 (4029 / 4778) 
Vitamin B1 4529 (4087 / 4929) 4478 (3976 / 4894) 4704 (4360 / 6124) 5461 (4386 / 6209) 4539 (4281 / 5761) 4985 (4488 / 6269) 
 
Tabelle A9: GPX in U/ml Hk zu den einzelnen Messpunkten in h (Medianwert; 1./3.Quartil) 
 0 0,5 1 6 12 24 
Kontrolle 223 (185 / 231) 183 (162 /211) 189 (158 / 216) 185 (167 / 215) 182 (167 / 210) 198 (168 / 237) 
Chlorpheniramin 194 (165 / 221) 175 (167 / 180) 185 (162 / 190) 179 (148 / 198) 182 (155 / 199) 197 (152 / 208) 
Vitamin C    213 (181 / 238) 197 (173 / 205) 195 (163 / 195) 186 (157 / 186) 159 (135 / 159) 224 (181 / 224) 
Vitamin B1 184 (170 / 216) 180 (165 / 204) 189 (142 / 198) 200 (167 / 214) 180 (151 / 192) 210 (170 / 247) 
 
Tabelle A10: ACW in µmol/l zu den einzelnen Messpunkten in h (Medianwert; 1./3.Quartil) 
 0 1 6 24 
Kontrolle 62,9 (42,4 / 82,4) 33,1 (29,9 / 51,5) 33,8 (28,0 / 4,1) 37,0 (26,6 / 46,0) 
Chlorpheniramin 39,2 (25,1 / 57,6) 38,6 (19,6 / 56,0) 18,3 (12,4 / 32,3) 16,9 (15,9 / 20,3) 
Vitamin C    65,0 (34,1 / 85,5) 77,0 (44,9 / 104,5) 30,9 (26,5 / 64,3) 55,9 (29,7 / 79,4) 
Vitamin B1 37,4 (32,9 / 84,6) 28,5 (22,1 / 44,8) 14,4 (9,5 / 23,8) 35,0 (21,0 /58,5) 
 
Tabelle A11: TEAC in mmol/l zu den einzelnen Messpunkten in h (Medianwert; 1./3.Quartil) 
 0 0,5 1 6 12 24 
Kontrolle 0,193 (0,178 / 0,245) 
0,191 
(0,183 / 0,197) 
0,206 
(0,201 / 0,212) 
0,205 
(0,176 / 0,237) 
0,166 
(0,164 / 0,225) 
0,189 
(0,171 / 0,249) 
Chlorpheniramin 0,166 (0,158 / 0,206) 
0,180 
(0,168 / 0,199) 
0,175 
(0,148 / 0,205) 
0,154 
(0,136 / 0,186) 
0,152 
(0,139 / 0,182) 
0,147 
(0,140 / 0,180) 
Vitamin C    0,208 (0,177 / 0,239) 
0,199 
(0,178 / 0,219) 
0,203 
(0,185 / 0,218) 
0,203 
(0,172 / 0,218) 
0,187 
(0,165 / 0,201) 
0,190 
(0,179 / 0,228) 
Vitamin B1 0,176 (0,171 / 0,203) 
0,186 
(0,174 / 0,197) 
0,178 
(0,158 / 0,202) 
0,158 
(0,145 / 0,183) 
0,189 
(0,182 / 0,195) 
0,193 








Tab. A12:Harnstoff- und Kreatininkonzentrationen prä und 24 Stunden post operationem (Medianwert; 1./3.Quartil);  *Referenzwerte nach KRAFTu.DÜRR (2005) 
Kontrolle Referenzwert* Prä OP 1./3.Quartil 24h post OP 1./3.Quartil 
Harnstoff (mmol/l) 2,5-5,0 5,635 (3,7 / 7,9) 3,84 (3,1 / 4,6) 
Kreatinin (µmol/l) 55-150 89 (81 / 99) 77 (70 / 85) 
Chlorpheniramin Referenzwert*      prä OP    24h post OP 
Harnstoff (mmol/l) 2,5-5,0 4,66 (4,1 / 6,6) 3,37 (2,5 / 4,7) 
Kreatinin (µmol/l) 55-150 86 (74 / 104) 102 (90 / 107) 
Vitamin C Referenzwert*       prä OP    24h post OP 
Harnstoff (mmol/l) 2,5-5,0 4,9 (3,4 / 5,6) 3,1 (2,0 / 3,7) 
Kreatinin (µmol/l) 55-150 79 (75 / 88) 89,0 (76 / 99) 
Thiamin Referenzwert*       prä OP    24h post OP 
Harnstoff (mmol/l) 2,5-5,0 4,77 (3,8 / 6,0) 4 (3,2 / 4,9) 
Kreatinin (µmol/l) 55-150 83 (72 / 89) 88 (81 / 98) 
 
 
Tabelle A13: Korrelationprüfung der Verläufe der Parameter des antioxidativen Status zwischen den einzelnen Versuchsgruppen und der mit Neoancemin® 
vorbehandelten Gruppe von GIESELER (2006) 
Versuchsgruppe Korrelationsvariable 1 Korrelationsvariable 2 Korrelations-koeffizient p-Wert 
Kontrolle 
 
GPX – Verlauf der 0.054 0.919 
Chlorpheniramin GPX mit Neoancemin® vor- 0.051 0.924 
Vitamin C  behandelten Gruppe 0.226 0.666 
Thiamin  (GIESLER 2006) 0.374 0.465 
Kontrolle  SOD – Verlauf der 0.602 0.206 
Chlorpheniramin SOD mit Neoancemin® vor- 
-0.267 0.609 
Vitamin C  behandelten Gruppe 0.602 0.206 
Thiamin  (GIESLER 2006) 0.708 0.115 
Kontrolle  TEAC – Verlauf der 
-0.026 0.961 
Chlorpheniramin TEAC mit Neoancemin® vor- 0.397 0.436 
Vitamin C  behandelten Gruppe 
-0.124 0.815 
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